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Athétose  double  progres.sivc  (Philips,  .Sweerts 
et  Koeman),  557. 

Athétosiques  (Mouvements  —  du  membre 
supérieur  droit  et  torsion  spasmodi(|uo  des 
membres  inférieurs  (Rous.sy,  M"®  Lévy  et 
Ldthy),  646. 

Atrophie  musculaire  progressive,  recherches 
(Bachmann),  730. 

—  péronière,  hérédité  (Macklin  et  Bowman), 
732. 

Attitude  (Dystonies  d’— )  (Thévenard),  2.59. 

Auditif  (Nerf)  (Gliome  périphérique  du  —, 
hypertrophie  des  veines  diploïqucs  (Les- 
NowsKi),  380. 

Auriculo-temporal  (Réponse  du  facial  à  la 
compre.ssion  de  I’ —  chez  les  eiicéphalitiques 
parkinsoniens  (Defoiir,  Duhamel  et  Hure  G, 
719. 

■ —  (Syndrome),  pathogénio  (IIigier),  147. 

Automatisme  (Phénomènes  d’ —  qui  suivent 
les  efforts  musculaires  volontaires  chez  les 
sujets  sains)  (Salmon),  269. 

—  (Perkika),  270. 

—  médullaire  dans  une  hématomyélic  cervi¬ 
cale  haute  (Dblbeke),  557. 

—  mental  et  asystolio  chez  un  paranoïquo  — 
(Valence  et  Bardot),  116. 

- post-oniriquo  chez  uii  enfant  (Heuyer 

et  M‘ie  Badonnel),  110. 

- dans  la  genèse  des  psychoses  (Cotirdon 

et  Maunand),  387. 

- (Critique  de  ce  qu’on  appelle  syndrome 

d’-)  (Cellier),  .551. 

Autosérothérapie  intrarachidienne  dans  les 
séquelles  de  l’encéphalite  épidémique  (Pette) 
682. 

Auto-vaccinothérapie  après  échec  do  la  séro¬ 
thérapie  dans  la  méningite  cérébro-spinale 
(Courtois-Suffit  et  Garnier),  144. 

Azotémie  et  épilepsie  jacksonienne  (Leenhardt 
et  Reverdy),  135. 


Babinski  (Signe  de)  et  reliquat  de  poliomyélite 
antérieure  aiguë  (Rimbaud,  Boulet  et 
Bré.mond),  140. 

- (Apparition  du  —  après  les  injections 

de  Bcopolamine  dans  les  hypertonies  extra- 
pyramidales  (Mahinesco  et  Nicolesco). 

246. 

- périodique  dansla  respiration  de  Cheyne- 

Stokes  (Tournay),  356. 

—  —  (Claudication  intermittente  d’un  côté 
et  —  de  l’autre  dans  une  intoxication  par 
l’oxyde  de  carbone)  (Boubcuignon  et  De- 
soille),  360. 

- bilatéral  faisant  croire  ù.  une  lésion 

bulbaire  dans  un  cas  de  paralysie  récurrente 
gauche  (Roger  et  Reboul-Lachaux),  394. 
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Babinski (SiGNK  de),  conditions  dans  losqucllos 
SC  produit  son  inversion  (Mankowsky  et 
Beder).  413. 

- apparition  à  la  suite  des  injections  de 

seopolaminc  dans  les  liypertonies  extra-pyra¬ 
midales  (Delmas-Marsalet),  487. 

- transitiore  dans  un  cas  do  démence  pré¬ 
coce  (Claude,  Bourguignon  et  Baruk), 
629,  1078. 

- et  réllcxe  plantaire  normal,  modes  do 

recherche  et  caractères  cliniques  (Roger), 
696. 

- conditions  périphériques  (Bourgui¬ 
gnon),  1081. 

Babinski-Nageotte  (Syndrome  de)  (Euzière, 
Pagès  et  Ciiarronnbau),  124. 

Bacille  iubercuUux,  études  bactériologiques, 
cliniques  et  thérapeutiques  (Vaudremer), 
670. 

Basedow  (Maladie  de),  complication  do  gros¬ 
sesse  (Mussey,  Plummer  et  Boothby),  429. 

■ - et  adénome  toxique  (Graham),  430. 

- dans  l’enfance  (ITelmhoi.z),  430. 

- myxœdème  puis  sclérodermie  (Pasteur 

Vallery-Radot,  Hillemand  et  Chome- 
reau-Lamotte).  430. 

- chéloïdes  spontanées  (Widal,  IIille- 

MAND  et  Laporte),  431. 

- 48  cas  traités  par  la  radiothérapie 

(Sanger),  431. 

- traitometnt  diathormiquo  (Savini  et 

jIckermann),  431. 

Basedowien  (Syndrome),  état  dépressif  et 
sclérose  en  plaques  fruste  (Targowla  et 
Schiff-Wertiieimer),  351. 

Basedowifié  (Goitre),  syndrome  d’excitation 
du  sympathique  cervical  droit,  cxophtalmie 
unilatérale  avec  mydriaso  (Roger,  Bremond 
et  Denizet),  .654. 

Belladone  dans  le  syndrome  parkinsonien 
post-cncéphalitiquc  (Hall),  584. 

Benjoin  colUMnl,  technique  de  la  réaction  (Giiil- 
LAiN  et  Léchelle),  406. 

Bicarbonate  de  soude  en  injections'  intravei¬ 
neuses  dans  la  tétanie  (Sicard,  Parap  et 
Mayer),  719. 

Blépharospasmes  associés  (Auiiaret  et  More- 
non),  554. 

' —  séniles  de  type  cncéphalitique  (Vincent 
etDEREUx),147. 

Bordet-Wassermann  positif  dans  un  .syndrome 
syringomyélique  (Herman),  379. 

—  (Moyen  simiile  de  réactivation  du  —  dans 
la  syphilis  nerveuse  (Du.iardin  et  Dumont), 
714. 

Bfadypsychie  (Grises  de  —  et  peiYcrsions  in¬ 
stinctives  postencéphaiitiquos)  (Petit  et 
Daussy),  118. 

Bulbe,  lésions  unilatérales,  étude  comparative 
de  la  circulation  dans  les  vaisseaux  bra¬ 
chiaux  droits  et  gauches  (Danielopolu, 
Radovici  et  Aslan),  268. 

Bulbo-protubérantiel  (Gliome  — )  (Ley),  120. 


C 

Calciticaiion  mé.ningfc  visible  il  la  radiographie 
chez  un  acromégaliquo  (Dolpus  et  Renard), 

Cancer  gastrique  latent  et  aortite  spécifique 
ehez  un  tabétique  (Roger,  Reboul-Lachaux 
et  PoiNso),  137. 


Cancer  du  rachis,  aspect  pagétoïde  généralisé  des 
os  (Roger,  Drevon  et  Hauger),  287. 

- (Pétouraud),  711. 

Caractère  (Faci.eur8  endocriniens  du  — )  (Lai- 
gnel-Lavastine),  428. 

—  (Transformations  morbides  du  —  consécu¬ 
tives  à  l’encéphalite  épidémique  (Ceillier), 
582. 


Carotidienne  (Blessure  —  droite,  syndrome 
médullo-sympathique  (Trabaud),  244. 

Catatonie,  inexcitabilité  labyrinthique  (Claude 
Baruk  et  Aubry),  976. 

—  expérimentale  (Demole),  861. 

Cécité  par  sclérose  centro-lobaire  (Poix, 
MN”  ScHTFF  et  Marie),  132. 

—  corticale  post-encéphalitiquo,  étude  anato¬ 
mique  (Van  Bogaert),  120. 

—  verbale  avec  hémianopsie  en  quadrant  supé¬ 
rieur  (Velter),  129. 

Cellule  nerveuse,  structure  électro-colloïdale — 
et  catalyseurs  endo-cellulaires  (Marinesco), 
406. 

Cénesthésiques  (Troubles)  avec  idées  de  néga¬ 
tion  (Lévy-Valbnsi,  Largeau  et  Marie), 
255. 

Centenaire  de  Vulpian,  250. 

- présidents  et  comités,  1087. 

- délégués  et  adhérents,  1091. 

—  —  cérémonie  à  la  Faculté,  1097. 

—  ■ —  adresses,  1123. 

- visite  des  services,  1127. 

Centenaires  de  Pinel  ot  de  Vulpian,  séance  solen¬ 
nelle  .à  l’Académie,  1129. 

- discouLS  du  banquet,  1161. 

- réception  à  l’hôtel  do  ville,  1181. 

Centres  rarliraux,  action  de  lacocaïne  (Rizzolo 
ot  Ciiauciiard),  124. 

—  nerveux  (Classification  et  pathogénie  des 
angiospasmes  des  —  (Bremer  ot  Coppez), 
573. 


—  végf.taiijs  endonévraxiaux  (Nicolesuo), 

686. 

Céphalée  vespérale,  syphilitique,  pathogénie 
(BuZOIANUOt  ïovaru),  716. 

Céphalo-rachidien  (Liquide)  milieu  intérieur 
(Mestrezat),  64. 

—  —  origine  et  circulation  (Riquier  et  Fer- 
RARO),  125. 

—  —  contenu  protéinique  total  (Young  et 
Bennett),  126. 

- glycorrachie  (Fontanel,  Leulier  ot 

Roüquier),  126. 

—  —  IDuhot).  126. 

- recherche  de  la  mucine  pour  le  diagnos¬ 
tic  dos  états  neuro -syphilitiques  (Jaulmes), 
127. 

- présence  do  l’acétone  (Deshons),  127. 

- dans  la  cystiocrcosc  cérébrale  (Guillain, 

PÉRON  et  Thévenard).  136. 

- (Présence  de  la  sécrétion  hypophysaire 

dans  le  —  ventriculaire  et  dans  les  liquides 
de  ponction  haute)  (Mestrezat  o^  Van 
Caui.aert),  153. 

—  —  influence  sur  l’évolution  dos  processus 
physiologiques  et  pathologinucs  du  cerveau 
(Speransky),  271. 

- aspects  dans  les  tumeurs  rachidiennes 

basses,  la  xanthochromie  (Demerliao),  276. 

- origine  et  composition  IMestrezat), 

880. 

- écoulement  profus  f.  la  suite  de  la  trépa¬ 
nation  mastoïdienne  (Aurientis),  393. 
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Ciphalo-raohidlen  (Liquide)  ruagines  thermos¬ 
tables  et  thermolabiles  (Dumont),  .S99. 

- humain,  recherches  (Hoeber),  405. 

- études  sur  sa  tension  (Lamachb),  407. 

- tension  superficielle  (Giufpbe),  415. 

- glycorachie  (Fontanel  et  Leui.ier), 

415. 

- les  épreuves  manométriques  au  cours 

dos  compressions  médullaires  (Sicakd,  Fo¬ 
restier  et  Hagueneau),  461-470. 

■ - pathologie  et  méthodes  d’examen  (Bor- 

chewsky),  569. 

- origine  (Walter),  697. 

—  ■ —  tension  rachidienne  différentielle,  rachi- 
métrio  on  clinique  (Nunez),  697. 

- -  physiopathologie  (Pagniez),  698. 

—  —  xanthochromie  et  coagulation  sponta¬ 
née  (Riquier),  698. 

—  —  pression  après  la  ponction  lombaire 
(Balduzzi),  1074. 

Cérébelleuse  (Ataxie)  juvénile  (Vedel  et 
Giraud),  395. 

—  (Fosse)  cholestéatome  (Lemaître  et  Au¬ 
bin),  136. 

Cérébelleuses  (Voies)  médullaires  (Rimbaud 
et  Boulet),  706. 

Cérébelleux  (Hémisyndrome)  avec  tremblement 
monoplégiquo,  syndrome  de  la  calotte  pédon- 
ciilaire  (Guillain,  Péron  et  Thévenard), 
662. 

—  (Syndrome)  palustre  (Ardin-Delteil  et 
Levi-Valensi),  574. 

Cérébello  -pédonculo-protubérantlel  (Double 
stase  iiapillairo  et  hémianopsie  par  tumeur 
de  l’angle  —  )  (Bourguet  et  Nunès),  418. 

Cérébello-pyramidal  (Syndrome)  dissocié,  para¬ 
lysie  persistante  dos  deux  droits  externes 
(Roger,  Reboul-Lachaux  et  Kiméon),  396. 

Cérébraux  (Troubles)  dans  les  états  inflamma¬ 
toires  des  sinus  (Dufouhmentel),  402. 

Cérébro-méningée  (Forme  —  des  accès  de  palu¬ 
disme  (Antonin),  158. 

Cerveau  (AncÈsllatcnt, rupture  spontanée  (Gou¬ 
let),  273. 

- volumineux  douze  ans  après  une  bles¬ 
sure  de  guerre,  guérison  sans  séquelles  parés 
intervention  (Alajouanine  et  Petit-Du- 
taillis),  702. 

- trépanation,  guérison  sans  perte  do 

substance  crânienne  (Vincent  et  de  Martel), 

1060. 

—  (Anévrismes),  clinique  et  symptomatologie 
(John),  273. 

—  (Atrophie  sMU)  simulant  une  lésion  de  la 
troisième  frontale  gaucho  (P.  Marie  et  Mou- 
tieh),  700. 

—  (Blessures),  hémianopsie  par  balle  de 
revolver  ;  extraction  de  la  balle  du  lobe  occi¬ 
pital  (Bourguet  et  Persan),  418. 

- abcès  douze  ans  après  (Alajouanine  et 

Petit-Dutaillis),  702. 

—  (Chirurgie),  ponction  du  corps  calleux 
pour  double  stase  papillaire  (Bourguet), 
133. 

—  (Compression),  régression  d’une  hémia¬ 
nopsie  homonyme  droite  après  exérèse  de  la 
tumeur  du  lobe  occipital  gaucho  (Morax), 
132. 

—  (Cysticercose),  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (Guillain,  Péron  et  Thévenard),  135. 

—  (Écorce),  modifications  de  l’excitabilité 
sous  l’influence  de  la  cocaïne  en  applications 
sur  l’œil  (Rizzolo  et  Chauchard),  124. 


Cerveau  (Ecorce)  cyto-architectonique  (Von 
Economo  et  Koskinas),  560. 

—  (Lésions)  corticales,  recherches  sur  les 
vaso-moteuis  (Danielopolu,  Radovici,  Car- 
NIOL  et  Aslan),  268. 

•  - amaurose  (Higier),  381. 

—  (Localisation)  do  la  sensibilité  cutanée 
dans  l’écorce  (V.  Mayendorp),  267. 

- de  la  sensibilité  (Taterlra),  573. 

—  (Pathologie),  action  de  désagrégation  du 
liquide  céphalo-rachidien  (Speransky),  271. 

- propagation  do  la  tuberculose  de  l’o¬ 
reille  (Nakamura),  272. 

—  modifications  consécutives  à  l’intoxication 
morphinique  (Weimann),  689. 

- modifications  histologiques  chez  les 

chats  intoxiqués  par  le  plomb  (Lehmann, 
Spatz  et  Wisbaum-Neubuerger),  690. 

- syndromes  ventriculaires  (Rosenfeld), 

700. 

- syndrome  occipital  avec  hallucinosc  et 

amnésie  verbale  (Baruk  et  Dereux),  700. 

—  —  paraplégie  en  flexion  d’origine  céré¬ 
brale  :  nécrose  sous-épendymaire  progres¬ 
sive  et  désintégration  lacunaire  bilatérale 
(Van  Bogaert  et  Lby),  701. 

- pseudo-occlusion  intestinale  (Nord- 

man).  701. 

- symptômes  dans  la  tuberculose  do  la 

base  du  crôno  (Flatau),  706. 

—  (Physiologie),  action  do  l’alcool  (Hooger- 
dal),  160. 

—  (Raudkepp),  160. 

- influenco  sur  l’innervation  statique  (Be- 

RUis  et  Spif.gel),  267. 

- étude  de  la  circulation  (Tinel),  651. 

- (Le  — ^  du  gorille  est-il  gaucher  ?)  (Hens- 

chen),  571. 

•  - recherches  sur  le  travail  des  hémisphères 

(Pawolw),  691. 

—  (Ramollissement),  les  syndromes  hémia- 
nopsiquos  (M”'®  Schifp-Wertheimer),  260. 

—  (Sclérose)  en  foyers  disséminés,  hémia¬ 
nopsie  simple  ou  double  (Foix,  Chavany  et 
M”»  Schifp-Wertheimer),  132. 

- ccntro-lobairo  cause  de  cécité  (Foix, 

M"”  l^cHiFP  et  Marie),  132. 

—  —  corticale  diffuse,  syndrome  paralytique 
(Pactet  et  Marchand),  552. 

—  (Traumatisme)  du  lobe  frontal  gauche 
(Belot),  573. 

—  (Tumeurs)  comprimant  les  deux  lobes 
frontaux,  purilisme  mental  (Souques  et 
Baruk),  87. 

- do  la  région  dos  tubercules  quadriju¬ 
meaux,  radiothérapie  profonde  (Alajoua- 
NiNE  et  Giberï),  108. 

- et  calcification  méningée  visibles  à  la 

radiographie  sans  autre  symptôme  clinique 
chez  un  acromégalique  (Dolpus  et  Renard), 
131. 

- secondaires  (Shelden),  132. 

- aspect  radiographique  cérébriformo  du 

crâne  (Sicard,  Hagueneau  et  Mayer),  217. 

—  —  méningoblastome  (Masqiiin),  255. 

- méconnue,  réaction  médico-légale  (Tré- 

NEL  et  Valence),  255. 

- caractères  du  développement  dos  glio¬ 
mes  (Mac  Pherson),  266. 

- ayant  présenté  l’aspoet  d’une  encépha¬ 
lite  épidéminue  (Rabinowitsch),  273. 

- un  cas  (Chribtiansen),  299-806. 

- —  compression  du  lobe  frontal  et  des  oir- 
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conyolutions  rolandiques  par  un  endothé- 
liome  do  la  duro-mère,  hémiplégie  homola¬ 
térale  (OPALSKI),  383. 

Cerveau  (Tumeur)  diagnostic  avec  l'encéphalite 
épidémique  (Bériel  et  Lesbroc),  436. 

- du  lobe  temporal  droit  (Koelichen), 

545. 

- avec  symptômes  peu  communs  de  stase 

(Bregman  et  Goldstein),  546. 

—  —  avec  localisation  dans  le  corps  strié 
gaucho  (Herman  et  Simchowioz),  547. 

"  —  les  troubles  mentaux  (Baruk),  564. 

- et  psychoses  (Gordon),  599-607. 

- confusion  mentale  (Claude,  Baruk  et 

Lamarche),  683. 

— ,  — ■  et  hypertension  rétinienne  ffiAuwENs), 
686. 

- diagnostie(ANDRÉ-TiioMAs).702. 

- du  lobe  temporal  droit  (Harnisch), 

702. 

- des  lobes  frontaux  simulant  la  P.  G. 

(Bravetta),  702. 

- un  cas  (Sonnet),  703. 

■  - troubles  mentaux  (Van  Bogaert),  703. 

- radiothérapie  (Tassitoh),  703. 

- gliome  kystique  (Tanperna),  703. 

- sarcome  mélanique  à  foyers  multiples 

(Guillafn  et  Darquier),  703. 

- pseudo-tumeur  par  organisation  du 

caillot  (Bériel  et  Puig),  704. 

■  - observations  (Bériel),  704. 

■  - -  endothéliomos  (Riehl),  704. 

■  - -  cholostéatomos  (Kakishita),  705. 

Cervelet  (Anatomie),  physiologie  et  dévelop¬ 
pement  (Brun),  566. 

— -  (Lésions)  symptomatologie  (Buscaino), 
421. 

■  - spécifiques  du  noyau  dentelé  gaucho 

(Mesbings),  .382. 

—  (Looallsations)  et  épreuve  de  l'indication 
(André-Thomas),  1008. 

—  (Physiologie),  influence  sur  les  contres 
do  l'innervation  statique  (Beruis  et  Spiegel), 
267. 

- étude  expérimentale  do  la  coordination 

musculaire  (Tilney  et  Pikb),  420. 

- influence  de  l'alcool  et  do  la  scopola- 

mino  (Henner),  989. 

—  (Tubercule),  opération,  guérison  (Pou- 
lard  et  Veil),  275. 

- (Nobécourt),  Paraf  et  Veil,  275. 

—  (Tuberculose),  formes  limitées  et  chirur¬ 
gicalement  accessibles  et  formes  diffuses 
et  inopérables  (Sabrazés),  571. 

—  (Tumeurs),  gliome  épendymairo,  étude 
clinique,  état  des  fonctions  vestibulaires, 
intervontrion  (Buys,  Martin  et  Van  Bo- 
gaert),  421 . 

Cervleo-braohialite  rhumatismale  aiguë  (Ro- 
OER,  Reboul-Lachaux  et  Ciiabert),  150. 
Chagas  (Maladie  deI,  forme  nerveuse  (Morei- 
ha),  408. 

Chauffeurs  d’automobiles  (Conditions  oto-neuro¬ 
oculistiques  à  exiger  des  — )  (Sedan),  392. 
Chéloïdes  spontanées  familiales  chez  deux  base- 
doviennes  (Widal,  ITillemand  et  Laporte), 
431. 

Cheyne-Stokes  (Respiration  do  —  et  signe  de 
Babinski  périodique)  (Tournay),  866. 
Chiromévalle.  Un  cas  de  syringomyélie  à 'forme 
pseudo-acromégalique  (P.  MARrE),  726. 

~~  furingomijélique  (P.  Marie),  708. 

(Josserand),  708. 


Chloroformisation  associée  à  la  sérothérapie 
dans  le  tétanos  (Dufour,  Widiez  et  Casté- 
ran),  719. 

- (R.avina),  719. 

Chromatopsie  périphérique  de  l’aphaque  (Se¬ 
dan),  397. 

Chronaxie  variations  dans  les  états  fonction¬ 
nels  sans  lésion  organique  (BouRGUrGNON), 

882. 

—  du  nerf  vestibulairo  (Bourguignon  et 
Dbiean),  1017. 

—  motrice  et  sensitive.  Les  conditions  péri¬ 
phériques  du  réflexe  plantaire  normal  et  du 
signe  de  Babinski  (Bourguignon),  1081. 

Circonllexe  (Paralysie  radiale  et —  symétrique) 
(Vedel,  Püech  et  Vidal),  150. 

Circulation  cérébrale  (Tinel),  5.51. 

—  périphérique.,  vaisseaux  brachiaux  droits 
et  gauches  dans  les  lésions  unilatérales  do 
la  moelle  dorsale  et  du  bulbe  (Danielo- 
POLU,  Radovici  et  A.slan),  268. 

- les  vaso-moteurs  dans  l'hémiplégie  (Dia- 

NiELororu,  Radovici,  Carniol  et  Aslan), 
26S. 

Claude  Bernard- Horner  (Syndrome  de)  disso¬ 
cié  et  hémiatrophie  faciale  chez  une  syrin- 
gomyélique  fruste  (Roger,  Reboul-La- 
CHAUX  etCHABKRT),  139. 

- dans  les  lésions  médullaires  basses  (Co¬ 
nos),  368. 

- consécutif  h  une  injection  d'alcool  pra¬ 
tiquée  pour  paralyser  le  nerf  laryngé  supé¬ 
rieur  (Villard),  395. 

- et  hémiatrophie  faciale  dans  une  syrin¬ 
gomyélie  fruste  (Roger,  Reboul-Lach.wx 
et  Montagnier),  555. 

Claudication  intermittente  et  syndrome  vascu¬ 
laire  d’un  côté,  signe  de  Babinski  do  l’autre 
dans  une  intoxication  par  l’oxyde  do  car¬ 
bone  (Bourguignon  et  Desoille',  860. 

- dans  la  maladie  de  Vaquez  (Heitz  et 

PoTEz),  698. 

Clonies  vélo-palatines  et  troubles  respiratoires 
chez  un  pseudo-bulbaire  (Roussy,  M'i"  Lévy 
et  Kyriaco),  521. 

Clonus  latéral  dit  pied  par  hyper-réflectivité 
des  tondons  péroniers  (Rooh),  471-472. 

Cocaïne,  action  sur  les  contres  corticaux  (Rizzo- 
Lo  et  Chauchard),  124. 

—  modifications  do  l’excitabilité  de  l’écorce 
cérébrale  (Rizzolo  et  Chauchard),  124. 

—  syndrome  méningé  dans  l’intoxication  aiguë 
(Banfranco),  159. 

Colèies  patholnniqnes  post-encéphalitiques  (de 
8.WSSURE),  582. 

Collet  (Syndrome  de)  d’origine  traumatique 
(Ramond,  Bascourret  et  Rouquès),  1 48. 

Colonne  cerNcalc,  lésions  tuberculeuses  simu¬ 
lant  le  Klippei-Feil  (Noica  et  Bagdazar). 

629. 

Commotions  de  guerre,  séquelles  lointaines, 
syndrome  do  démence  précoce  (Trenel  et 
Sizaret),  389. 

Confusion  mentale  après  suppression  brusque 
du  gardénal  chez  un  pottique  opiomane  (Bu- 
VAT  et  Villby-Desmescrets),  389. 

- consécutive  à  une  fracture  de  la  base 

du  crâne  (Gosselin),  418. 

- au  cours  d’une  tumeur  cérébrale  (Clau¬ 
de,  Baruk  et  Lamaohe),  683. 

Convulsions  et  épilepsie  chez  les  enfants,  l’ap¬ 
titude  convulsivante  (Collin),  262. 


—  TAIiLLS  DU  rOMIi  I 


A.WliU  liia?. 


Convulsions  iiilanlilas  et,  aeiHonui'ic  (üabüère 
et  Jeannin),  41(i. 

Coordination  musnüaire  dans  scs  rapports  avec 
le  cervelet,  étude  expérimentale  (Tilney  et 
Pire),  420. 

Cordotomie  anlérn-lnlhalc.  pour  algies  rebelles 
par  cancer  inopérable  de  l’ostoinac  et  du 
foie  (Cattaloiîda  ot  llEBOut-LAOirAUx),  142. 

- (l.iAawEHs),  278. 

Cortical  (Syndbomu)  sensitif  pariétal  (Guil- 
I.AW,  Gibot  et  TÎEBrBAND),  238. 

Cortico-thalamiques  (Connections  — )  (D’Hol- 

Côtes  cervicales  et  amyotropbies  Aran-Du- 
clienne  chez  une  syringomyélique  frusto 
(ItocEB,  Reboul-Laouaux  et  Ciiauebt), 

- -  et  crampe  des  écrivains  (Roüeb  et  IIu- 

,  guet),  152. 

- et  atrophie  de  l’éminence  thénar  (Mou- 

oiiet),  729,  730. 

—  —  bilatérales,  absence  d’une  vertèbre  dor¬ 
sale,  lombalisation  de  la  première  sacrée 
(Debeux),  730. 

- hérédo-syphilis  à  manifestations  multi¬ 
ples  (Rouillabd  et  Calmels),  730. 

Crampe  des  écrivains  et  côte  cervicale  (Roger 
et  Huguet),  1.52. 

-  —  au  cours  du  syndrome  parkinsonien, 
localisation  striée,  démembrement  (Lemos), 

161-180. 

Crâne,  aspect  radiographique  cérébriformo 
dans  certaines  tumeurs  cérébrales  (Sicabo, 
IIagiiknau  ot  Mayeb),  217. 

—  paijéto'ide.  ot  exostose  sus  orbitaire  par 
néoplasme  secondaire  (Roger,  Pimkon  ot 
Denizet),  555. 

—  (CiriBUKOiE),  trépanation  pour  abeè»  céré¬ 
bral,  guérison  sans  [lortn  de  substance  cra- 
nionno  (Vincent  et  de  Mabteu),  1060. 

—  (Eburnation)  massive  (Renaud),  355. 

—  (Fractures),  méningite  purulento  consé¬ 
cutive,  deux  cas  de  guérison  (Kbukowski  ot 
M”®  Neudino),  382. 

- de  la  base  suivie  do  contusion  mentale 

(Gosselin),  418. 

- avec  névrite  rétrobulliairo  (Coppez), 

635. 

- graves  do  la  base,  trépanation  décom- 

pressive  (Pebbonot),  706. 

—  (Gomme  )  et  perforation  do  la  voûte  (Re¬ 
naud),  354. 

—  ('Praumatisme),  rechute  de  méningite 
cérébro-spinale  (Weiïzel  et  Martin),  279. 

- et  psychoses  ('I'renel  et  Lelonu),  6Sl. 

—  (Tuberculose)  do  la  base,  symptômes  céré¬ 
braux  (Flatau),  706. 

—  (Tumeurs)  do  la  base  (Coppez  et  Martin), 
684. 

Crâniens  (Nerfs),  paralysie  des  quatre  der¬ 
niers  d’origine  traumatique  (Ramond,  Bas- 
couiiBET  et  Rouquês),  148. 

- auatomio  (Hovelaoqüe),  258. 

- paraly.sies  multiples  dans  une  polio- 

encéphalite  subaiguë  (Roger,  Brémond  et 
Reboul-Laciiaux),  394. 

- paralysies  unilatérales  multiples  (Win- 

TBR,  Garcin  et  Debeux),  423. 

Cranio-oérébrale  (Topographie),  localisation 
des  contres  de  la  face  extorno,  application  à 
l’étude  dos  troubles  du  langage  chez  les 
blessés  du  crâne  (1‘.  Marie,  Foix  ot  Ber¬ 
trand),  700. 


Cranio-cérébraux  (Traumatismes),  modifica¬ 
tions  de  la  pression  veincuso  au  cours  de 
leurs  séiiucllos  (Villahet  et.JoNNESCo),271. 

Crimes  et  délires  passionnels  (Capgras),  118. 

Crises  gastriques  du  tabes,  ramiseotomie  (Ver- 
buugge),  684. 

Cubital  (Nerf),  section  (Wertiieimeb  et  Guil- 
LEMINEï),  281. 

—  —  fibrome  (Margottini),  426. 

Cutis  mrticis  qyrata  et  maladie  de  Recklin- 
ghausen  (Van  dur  Valk),  734. 

Cyphose  jucénile  début  d’uno  syringomyélie 
(yciIAEFER),  222. 

Cystlceroose  cérébrale,  le  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  (Guillain,  Péron  et  Thévenard), 
l'Io. 

Cyto-architectonique  de  l’écorce  cérébrale 
(Von  HcoNOMO  ot  KoskinasI,  560. 

Cytologie  des  zones  pigmentées  sous-optiques 
(I)IUE),  1057. 


D 

Datura  dans  la  maladie  de  Parkinson  (Ravina). 
724. 

Décérébration  (Hématome  intra-araohnoïdion 
avec  s.yndrome  do  — ),  116. 

Dégénérescence  qénito-sclérodermique,  forme 
lipodystropliique  ot  ostéomalacique  (Ster¬ 
ling),  677. 

—  muqueuse  do  la  névrOglio  (Grynpeltt  ot 
Pagès),  122. 

—  —  (Grynfeltt  et  M>‘®  Simon),  122. 

- dans  deux  moelles  do  syringomyéliques, 

participation  dos  cellules  do  Sohwann  au 
processus  (Grynfeltt  ot  Pagès),  139. 

Délire  si/sténialisé  chronique  aveo  épisodes 
hallucinatoires  suivis  de  tentatives  de  sui¬ 
cide,  syphilis  nerveuse  (Targowla  ot  M‘'  *  Se¬ 
rin),  391. 

Démence  dans  un  cas  de  tumeur  do  l’angle 
ponto-cérébelleux  (Conos),  105. 

- profonde  survenue  rapidement  (Leroy 

et  Lelong),  115. 

—  épileptique,  rapports  avoo  les  épilepsies 
oérébropathiques  (Catalano),  739. 

—  paranoïde  chez  un  paranoïaque  (Laignel- 
Lavastine  ot  Kahn),  391. 

—  précoce,  fractures  spontanées  (Abély  et 
Prieur),  114. 

- séquelle  lointaine  des  commotions  de 

guerre  (Trenel  et  Sizaret),  389. 

—  —  syndrome  thalamiquc  (Guiraud  ot 
SZU.MLANSKI),  550. 

—  —  signe  do  Babinski  transitoire  (Claude, 
Bourguignon  ot  Baruk),  629, 1078. 

- ratahnique,  inoxcitabilité  labyrinthique 

(Claude,  Baruh  et  Aubry),  976. 

_  pseudo-bulbaire  syphilitique  (Poix  ot  Cha- 
vany),  419. 

— 114  (Capgras  et  Briau), 

Démentiel  (Épaississement  pagétique  du  crâne 
avec  s,yndrome  —  (Picard),  116. 

Démorphinisation,  pathogénie  des  accidents 
(Gelma),  717. 

Dépersonnallsatlon  (Délire  do  — )  (Targowla, 
Lamaohe  et  Daiissy),  683. 

Dépressif  (Etat)  (Nystagraus  révélateur  d’une 
sclérose  on  plaques  fruste  au  cours  d’un  — ) 
ITargowla  et  M“*  Scihep-Wertheimbr), 
351. 


TAULE  ALPHAUliTIQUE  DES  MATIÈUES  ANALYSEES 


Dépression  almoi/iMrique,  crises  d’épilepsie 
ches!  le  lapin  (Richet,  Gaesaux  Béha- 
cub),  1076. 

Dercum  (Syndrome  de)  (M>*'  Stefanbscü), 
735. 

Dermatomyosite  (Seda),  109. 

Diabète  insipide  en  association  avec  un  syn¬ 
drome  pédonculaire  (Paulian),  13(i. 

- considérations  (IJe  Beden),  -128. 

—  sucré,  lésions  du  système  nerveux  central 
(Nicolesco  et  Raileanu),  31-41. 

- et  acromégalie,  relations  (John),  286. 

Diphtérie,  hémiplégie  et  polynévrite  consé¬ 
cutives  (Caussade  et  Brenas),  584. 

Diplégle  laciale  avec  otalgio  et  surdité  unila¬ 
térales  par  méningite  syphiliti(|uc  de  la  base 
(Roger  et  Reboul-Lachaux),  392. 

—  laryngée  (Collet),  149. 

Disculpation  (Délire  de  — ,  rôle  de  l’automa¬ 
tisme  mental  dans  la  genèse  des  psychoses 
(CouRBON  et  Magnand),  387. 

Diurèse  et  hypophyse  (Solès  et  Paedo),  428. 

Douleur,  manifestations  sympathiques,  rap¬ 
ports  avec  le  système  nerveux  en  général 
et  le  système  végétatif  (IIigier),  697. 

Dromodipsomaniaques.  (Accès  —  et  psychose 
périodique)  (Marchand  et  Picard),  114. 

Dure-mérien  (Épaississement  —  et  pied  creux 
essentiel)  (Bréchot),  141. 

Dysarthrle  paradoxale,  post-encéphalitique 
(Charpentier  et  Castiaux),  636. 

Dysbasie  au  pas  de  parade  et  léger  état  figé 
(Moueiquand,  Froment  et  Beetoye),  435. 

—  dysharmonie  des  systèmes  fléchisseur  et 
extenseur  (Froment),  436. 

—  lordotica  postcncéphalitiiiuo  (Roger,  Si¬ 
meon  et  Denizet),  1048. 

Dysesthésie  rachidienne  à  type  de  décharge 
électrique  par  flexion  de  la  tête  dans  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  (Rocee,  Reboul  Lachaux 
et  Aymês),  1053. 

Dysostose  cléidocranienne  héréditaire  (P.  Marie 
et  Sainton),  727. 

cranio-faciale,  une  famille  de  sujets  atteints 
(Debré  et  M»»  Petot),  287. 

■ - cas  non  héréditaire  ni  familial  (Comby), 

288. 

—  hypophysaire  (Schuller),  1062. 

Dystasio  et  parkinsonisme  (Froment  et  Gar 

DilRE),722. 

—  du  poignet  et  test  figé  (  Froment  et  G  ahdeee), 
436. 

—  Dystonie  d'altitude  (Thévenard),  259. 

—  —  apparentée  au  spasme  de  torsion  (Van 
Gehcchten),  398. 

—  —  au  ooHr.s  de  la  marche  d’origine  encépha- 
litiquo  (Roger,  Siméon  et  Denizet),  1048_ 


E 

Echinocatus  Williamsi,  la  plante  qui  fait  les 
yeux  émerveillés  (Roühiee),  264. 

éclampsie  puerpérale  avec  examen  des  réac¬ 
tions  materno-foetales  (Guéein-Valmale, 
Caudièrb  et  Yoinon),  159. 

Ecriture.  Dans  les  maladies  nerveuses  (Dana), 
693. 

micrographie  parkinsonienne  et  mégalo- 
graphie  cérébelleuse  (Petitpierre),  693. 

Betodermoses  neuroiropes,  herpès  et  zona, 
étude  étiologique  et  pathogénique  (Leva- 
Dm),  261. 


Ëlectrocution,  troubles  mentaux  chez  un  éthy¬ 
lique  (Marie  et  Valence),  254. 

Émotif  (Syndrome  parkinsonien  et  choc  — 
(Desclaux),  723. 

Émotionnel  (Choc)  et  mort  subite  (Étienne- 
Martin  et  Villanova),  693. 

Émotionnelle  (Manie  d’origine  — )  (Ronin  et 
Cénac),  119. 

Émotive  (Réactions  cutanées  d’origine  — ) 
(Flandin),  127. 

Encéphaliques  (Lésions)  décelées  seulement 
l>ar  la  stéréoradiographie  (Moreau),  274. 
Encéphalite  épidémique.  Origine  d’un  syndrome 
de  Parinaud  et  d’un  double  syndrome  de 
Fovillo  avec  hémiplégies  (Laignel-Lavas- 
TiNE  et  Bourgeois),  84. 

- avec  bradypsychic  et  perversions  ins¬ 
tinctives  chez  un  enfant  (Petit  et  Daussy), 
118.. 

- cécité  corticale,  étude  anatomique  (Van 

Bogaert),  120. 

- avec  hallucinations  lilliputiennes  et 

idées  de  persécution  (Roger,  Reboul-La¬ 
chaux  et  PoiNso),  157. 

—  . —  mouvements  de  manège  (Parhôn  et 
Debevioi),  157  . 

- - poliomyélite  chronique  consécutive  (Eu- 

ziÈBE,  Pagès  et  Janbon),  157. 

- tics  et  syncinésies  consécutives  (Vedbl 

PuECH  et  Vidal),  158. 

- -  (Tumeur  cérébrale  ayant  l’aspect  d’une) 

(Rabanowitscii),  273. 

- (Sérothérapie  antitétanique,  troubles 

parétiques,  ■ —  ,  sclérose  en  plaques,  faits 
successifs  (de  Massary  et  Mevel),  347. 

—  —  chronique,  forme  fruste  d’apparence 
monosymptomatique  (Petit  et  Clerc), 
389. 

— '  —  médullo-bulbo-encéphalite  (Rimbaud, 
Boulet  et  M””  Vidal),  395. 

- paralysie  persistante  des  deux  droits 

externes  (Roger,  Reboul-Lachaux  et 
Siméon),  396. 

- anatomie  pathologique  et  pathogénèse 

(Agostini),  433. 

- et  syphilis  nerveuse,  diagnostic  histo¬ 
pathologique  et  expérimental  (Dechaume), 

433. 

- et  poliomyélite,  diagnostic  histopatho¬ 
logique  (Péhu  et  Dechaume),  434. 

- état  du  connectif  hépatique  (Geaziani), 

434. 

- pathogénie  (Buscaino),  435. 

—  —  diagnostic  avec  les  tumeurs  cérébrales 
(Bértel  et  Lesbroc),  436. 

- formes  bassses  (Cruohet  et  Verger), 

437.  ^ 

- - formes  actuelles  (Sériel),  438.'* 

- formes  périphériques  (Albertin),  438. 

—  —  et  méningo-encéphalomyélite  tuber¬ 
culeuse  1  Roque,  Dechaume  et  Ravault), 

439. 

- étude  de  la  glycémie  (Mac  Cowan, 

Harris  et  Mann),  439. 

- inégalité  pupillaire  et  asymétrie  végé¬ 
tative  (Hansen  et  Goldhopbr),  439. 

- - et  myasthénie  (Bériel  et  Lesbroc), 

440. 

- syndrome  de  paraplégie  spasmodique 

avec  strabisme  et  nystagmus  consécutif 
(Trénel  et  Sizaret),  553. 

- torticolis  spasmodique,  déviation  conju¬ 
guée,  strabisme  et  dysarthric  (Roger),  653. 


ANNÉE  1927.  —  TABLES  DU  TOME  I 
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Encéphalite  épidémique,  spa,sme  desinférogyrcs 
avec  diplopie  intermittente  (Roger  et  Re- 
boul-Lachaux),  555. 

—  —  crises  oculogyres  et  troubles  mentaux 
(Nyssen  et  Helbmoortel),  558. 

- étiologie  des  scléroses  en  plaques  (BÉ- 

RiEL  et  Devic),  576. 

- séquelles  de  type  myoelonique  (Moü- 

RiQUAND,  Bernheim  et  M‘>'  Schoen),  576. 

—  — ■  syndrome  sympathique  symétrique 
(Mouriquand  et  Froment),  577. 

- - syndrome  endocrinien  inaccoutumé. 

(Naccarati),  577. 

—  —  Insomnie  prolongée  (Mouriquand,  Ber¬ 
nheim  et  M™”  Schoen),  577. 

- l’insomnie  (Cestan,  Pérès  et  Sendr  il), 

578. 

- -  formes  atypiques  (Egas  Monis),  578..^ 

—  —  palilalie,  spasmes  oculaires  et  troubles 
mentaux  (Vivaldo),  578. 

- crises  oculogyres  (IIelsmoortel),  579. 

- -  (Wimmek),  579. 

- -  (Van  Bogaert  et  Delbehe),  580. 

- rapports  avec  les  troubles  hystériques 

(Marinesco  et  Radovici),  580. 

- le  facteur  psychique  dans  les  troiblcs 

du  langage  et  de  la  motilité  (Agostini),  581. 

- transformations  morbides  du  caractère 

(Ceillier),  582. 

- colères  pathologiques  (do  Baussure),  582. 

- réactions  médico-légales  (Maria  Rossi), 

682. 

- autosérothérapie  intrarachidienne  (Pet- 

te),  582. 

- forme  grave  chez  un  enfant,  traitement 

par  le  salicylate  de  soude  intraveineux 
(Dénéchau,  Puignaux  et  Friiciiard),  589. 

- traitement  par  le  salicylate  do  soude 

d’après  quinze  cas  (Uknécii.\u  et  Leroy), 
583. 

- allylarsinate  nionosodii|ue  (Valois),  583. 

- traitoment  par  la  belladone  (Hall),  581. 

- dysartbrio  paradoxale  (Charpentier 

et  Castiaux),  636. 

- ophtalmoplégie  nucléaire  avec  stase 

papillaire  (V.an  Bogaert  et  Van  de  Briel), 

686. 

- diagnostic  avec  la  tuberculose  méningée 

de  forme  myoelonique  (Rihierke  et  Re¬ 
nault),  713. 

- réponse  du  facial  à  la  compression  de 

l’auriculo-tcmporal  (üukouii,  Duhamel  et 
Durez),  719. 

- troubles  de  la  convergence  et  de  la 

motilité  pupillaire  (Terrien  et  Veil),  720. 

- spasmes  du  globe  dans  le  regard  en  haut 

(Sainton,  Veil  et  Casteran),  720. 

- -  déformations  p30udo-rhumatismales(Eij- 

ziERE,  Pages  et  Ciiaudonneau),  720. 

—  —  obésité  (Walsii),  721. 

_  — ^  type  de  méningite  aiguë,  traitement 

par  le  salicylate  de  soude  intraveineux  (Déné¬ 
chau),  721. 

_ _  formes  algiques  et  formes  polynévri- 

tiquos  (Chouzon,  M»»  Vogï  et  Delafon- 
taine),  721. 

- -  j\  forme  choréique,  traitée  par  les  injee- 

tions  intraveineuses  do  salicylate  de  soude 
glucosé  (Bénard,  Marchal  et  Bureau), 
722. 

- métabolisme  du  sucre  dans  les  formes 

chroniques  (Tkatsciiew  et  Axenov),  722. 


Encéphalite  épidémique,  narcolepsie  comme, 
séquelle  (Lhermitte  et  Rouquès),  849. 

- et  onirisme  actif  (Froment  et  Larrivé  ) 

877. 

- état  des  fonctions  vostibulaires  dans  les 

crises  oculogyres  (Helsmoortel  et  Van 
Bogaert),  980. 

- dystonie  d’attitude  (Roger,  Siméon 

,  etDENizET),  1048. 

—  poet-racrinale  (Netter),  436. 

- (Huber),  435. 

- (Bouman),  1065. 

Encéphalltique  (Blépharospasme  sénile  de 
type  — )  (Vincent  et  Dereux),  147. 

Encéphalographie  et  lipiodol  ascendant  (Gor- 
TAN  et  SaIz),  130. 

- symptômes  neurologiques  consécutifs 

(Tzyczka),  573. 

Encéphalomyélite  épidémique,  formes  basses, 
myélites,  radiculites,  polynévrites  (Cru- 
CHET  et  Verger),  437. 

Encéphalopathie  infantile  et  myxœdème  asso¬ 
ciés  (Bahonneix),  214. 

Endocardite  maligne  lente,  formes  nerveuses 
(Vidal),  697. 

Endocriniens  (Facteurs  —  du  caractère)  (Lai- 
gnel-Lavastine),  428. 

Endocrino-sympathique  (Système)  dans  l’ar¬ 
sénicisme  chronique  endémique  (Zinny 
et  Valdo),  726. 

Enervation  ou  ramiscetion  (Pieri),  153. 

Epiiepsie  chez  les  enfants,  l’aptitude  convulsi- 
vante  (Collin),  262. 

—  imbécile  fille  do  paralytique  général  (Mar¬ 
chand  et  Picard),  388. 

—  et  méningite  séreuse,  traitoment  par  les 
rayonx  X  (M®®  Baupru.ssak),  546. 

—  relation  entre  le  pli  et  le  volume  horaire 
do  l’urine  (Rafflin).  561. 

—  ik  aura  hystérilorme  (Oourbon  oIMagnand), 


—  et  modifications  histologiques  du  système 
nerveux  dans  l’intoxication  par  le  plomb 
(LeHMANN,  BpATZOtWlSBAUM-NEUBUERGER), 

690. 

—  hyperpnée  provoquée  (Claude,  Montassut 
et  Rafflin),  737. 

—  hyperventilation  pulmonaire  et  déséqui¬ 
libre  acido-basique  (Radovici),  738. 

—  rythme  de  rétrécissement  mitral  (Eüzière, 
Pagès  et  Marchand),  738. 

—  étude  humorale  (Raffin),  739. 

—  traitemeent  des  formes  convulsives  graves 

par  les  injections  de  luminal  dans  la  grande 
citerne  (Avala),  740.  j 

—  traitement  moderne  (Laignel-Lavastine), 

740.  ! 

—  (I.épine),  740.  ' 

—  cérUmpathique  et  démence  épileptique, 

rapports  (Catalano),  7’39.  ! 

—  expérimentale  chez  le  lapin  au  cours  do  la  i 

dépression  atmosphérique  (Richet,  Cau¬ 
saux  et  Behague),  7076.  , 

—  giratoire  et  lésions  otitiques  anciennes  (Ro¬ 
ger  et  Reuoul-Lachaux),  393. 

—  iarksanienne  subintranto  chez  un  nourrisson 
tuberculeux  (Beckmann  et  Montlaur),  135. 

- -et  azotémie  (Leenhardt  et  Reverdy), 

135. 

- traitement  (Alessandri),  706. 

— 7^a^>’’'ee,  diagnostic  médico-légal  (Gelma), 

—  du  moignon,  rôle  des  voies  sensitives  péri- 
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vasculaires,  troubles  physiopathiques,  ré- 
Iloxes  surajoutés,  rapports  avec  un  tétanos 
latent  (Tinei,),  870. 

Epilepsie  du moiÿnon  d’origine  tétanique,  séro¬ 
thérapie,  guérison,  épreuve  de  l’anesthésie 
générale  (Monibb-Vinard),  689. 

—  pleurale  (Pereha),  739. 

—  sénile  par  méninge  hlastomc  (Masqüin), 
256. 


Foie,  état  du  connectif  dans  les  syndromes  post- 
eneéphalitiques  (GnAzrANi),  434. 

Folx  (Éloge  do  Ch.  — )  (Roussy),  442,  486. 

Folle  familiale  ou  gémellaire  (Marie  et  Hum¬ 
bert),  682. 

Foville  (Syndrome  de)  double  et  syndrome  de 
Parinaud  avec  hémiplégies  d’origine  encé- 
phalitique  (Laignel-Lavastine  et  Bour¬ 
geois).  84. 


—  traumatique  (Giordano),  275. 

Epreuve  d'Aldrich  et  Mac  (dure  au  cours  dos 
états  mélancoliques  (Targowla,  Lamache 
et  Daussy),  390. 

— '  calorique  (de  Kleyn),  599. 

■ - (Hautant),  986. 

—  qalcanique  (Hautant),  942. 

—  de  l’indication  (Hautant),  960. 

- -et  localisations  cérébelleuses  (André 

Thomas),  1008. 

—  de  la  marche.  Babinski-Weil  et  excitation 
électrique  du  labyrinthe  (Piéron),  1012. 

—  de  Romberq  (Hautant),  917. 

- variations  de  la  rigidité  parkinsonienne 

(Froment  et  Paufique),  1084. 

' —  de  rotation  (Hautant),  927. 

Btoromanie  médicale  avec  idées  délirantes 
d’influence  (Dupouy  et  Chatagnon),  551. 

Bxophtalmie  bilatérale  avec  paralysie  des 
deux  VI"  nerfs  (Roger,  Aubaret  et  Reboul- 
Laciiaux),  392. 

par  tumeur  do  l’orbite  avec  adénite  cervi¬ 
cale  (Roger,  Aubaret  et  Reboul-Lachaux), 
393. 

"  sinusale,  malades  opérés  et  guéris  (Van  de 

.  Wii.denberg),  401. 

Exostoses  oslénqéninues,  nanisme  (Ratiiery  et 
Marie),  727. 

Extase  (De  l’angoisse  à  1’—)  (.Tanet),  263. 

Extra-pyramidal  (Syndrome)  et  t-halamique 
par  tumeur  infundibulairc  (Van  Bogaert), 

^  '  é  son  début  (M-"”  Zand),  677. 

Bxtra-pyramidale  (Perturbation)  (Hyperexci¬ 
tabilité  idio-musculairc  et  signe  do  la  (esse, 
symptôme  de  —  unilatéialo)  (Rouquier), 

887. 

-Xtra-pyramHaux  (Symptômes)  dans  l’hémi- 
P'tgie  cérébrale  infantile  (Français  ot  Si- 
9AUD),  627. 


*'].*'-yestlbuIaIre  (Syndrome),  méningo- 
“'Vrito  syphilitique  du  facial  et  du  vesti- 
p  “"'•‘ire  (Gaussé),  1008. 

*~‘aux  (Nerfs)  (Innervation  do  quelques 
"‘Pscles  de  la  face  par  les  deux  — .  synergies 
^ttsculairos  ot  innervations  doubles  (Bour¬ 
guignon),  868. 

^  é.  propo 

“ovation  d( 

Pj^*®8){t9S). 
rnij®*®  (Type  .spécial  de  paraplégie  spas- 
wocliqup  _)  (DuiLBATN,  Alajouanine  et 
t'auw."'"’’  289-298. 

hystérique  (Des- 

*^**,?®“îG  pur)iî;a7re8  du  sympathique  cer- 
ÏUvîr  'é®«iche  et  Fontaine),  426. 

américaine,  inoculation  à 
158. 

••  ttyélogénése  (Nicolesco),  6! 


- simplifié  (Uréchia),  102. 

- double,  lésion  protubérantielle  d’ori¬ 
gine  infectieuse  (Guillain,  Thévenard  et 
Thureb),  654. 

Fractures  spontanées  de  l’humérus  premier 
signe  d’une  syringomyélie  (Alajouanine, 
d’Allaines  et  Saucier),  76. 

—  chez  une.démente  précoce  (Abely  et  Prieur) 

- tabétiques  (Milone),  421. 

Freinage  (Le  symptôme  du  — )  (Melkersson). 

180,  196. 

Freud  (Contre  — ,  critique  de  toute  psycho¬ 
logie  de  l’inconscient)  (Bodin),  264. 
Friedreich  (Maladie  de)  (Crouzon),  575. 

- atteinte  des  cordons  postérieurs  et 

genèse  des  phénomènes  ataxiques  (Stein), 


- et  hérédo-ataxie  (Walter  et  Roeseg), 


Friedrelch-Marle  (Maladie  de),  pathogénie 
(Modbt),  138. 


Ganglion  cervical  moiirn,  rôle  physiologique 
(Lericiie  et  Fontaine),  284. 

Gardénal  (Confusion  mentale  par  suppression 
brusque  du  —  chez  un  pottique  opiomane 
(Buvat  et  Villby-Desmescrets),  389.' 

Gariénallsme  aigu  (Leroy),  740. 

Gémellaire  (Psychose)  homologue  et  homo- 
chrone  (Marie  et  Valence),  254. 

Gliomes,  structure,  localisations,  caractère 
do  leur  dévrioppement  (Mac  Pherson),  266. 

Glosso-pharyngien  (Paralysie  isolée  du  —  (Au- 
RIBNTIS),  553. 

Glotte  (Paralysie  du  dilatateur  do  la  —  guérie 
par  l’iodurc)  (Van  Caneghbm),  401. 

Glycémie  dans  l’encéphalite  léthargique  (Mac 
CowAN.  Harris  et  Mann),  439. 

—  ot  maladies  mentales  (Ey),  411. 

Gli’oorachle'(FoNTANEL,  Lbulier  ctRouquiEE), 

126.  ^ 

—  (Duhot),  126. 

—  biochimie  normale  et  pathologique  (Fqp- 

TANEL  et  Leulier),  415.  7', 

Gcltre.  symptômes  associé.!  au  déficit  en  îAde 
(Martin),  156.  'ç, 

Gradenlgo  (Syndrome  de),  radiographîe  du 
rocher  (Baldenwech  et  David  de  Prades), 
148. 

- en  apparence  paradoxale  (De  Stella), 

403. 

Grippales  (Affections),  importance  des  névral¬ 
gies  au  cours  de  l’épidémk  actuelle  (Giraud), 

Grossesse,  hypertrophie  thyioïdi^ne  et  aug¬ 
mentation  du  métabolisme  basal  (Davis, 
429. 

—  compliquant  le  goitre  exophtalmique  et  le 
goitre  adénomateux  (Mussey,  Plummer  et 
Boothby),  429. 
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Guillain  Thaon  (Syndrome  de)  poumis  à  la 
thérapeutique  malarique  (Nus.sen  et  Van 
Boqaebt),  559. 

Gynécomastie,  étiologio  (WEnER),  433. 


H 


Hallucinations  auditives  consricnies  de  longue 
l'.uréo  (Nouet  et  Ladïier),  387. 

—  UUipiitiennes  dans  l’oncéphalitoépidémique 
(llOGEU,  KEnOÜL-LAOHADX  et  PoiNSOï), 
1.57. 

—  oculaires  provoquée.s  (Claude,  Baruk  et 
Vep.vaeck),  3‘î7. 

Hallucinatoire  (AccÈ.s)  et  schizophrénie  (Du- 
pouY,  Clerc  et  Male),  256. 

—  (Psychose)  d’involution  (Delmas),  25B. 

- chronique  et  syphilis  nerveuse  (Claude;, 

Targowla  et  Dauspy),  391 . 

- - et  .sclérose  on  plaques  (Guiraud),  552. 

. —  (Syndrome)  visuel  et  auditil  au  court  d’une 
syphilis  oculaire  et  labyrinthique  (Claude, 
Baruk  et  Vervaeck),  3h7. 

Hallucinatoires  (Episodes)  suivis  do  tentatives 
de  suicide  dans  le  délire  systématisé  (Tar¬ 
gowla  et  MH®  Serin),  391. 

Hallucinose  dans  un  syndrome  occipital  (Ba¬ 
ruk  et  Dereux),  700. 

—  fiédonculaire,  (Van  Bogaert).  608-617. 

Heine-Medin  (Maladie  de)  et  encéphalite 

épidémique  diagnostic  histopathologique 
IPehu  et  Dechaume),  434. 

Hématome  du  corps  vitrU  et  hémorragie  céré¬ 
brale  (Terson),  134. 

—  intra-arachnoïkien  avec  syndrome  de  décé¬ 
rébration  ('Prenel  et  Clerc),  116. 

Hématomyélie  cervicale  avec  syndrome  d’au- 
tomatismo  médullaire  (Delbeke),  557. 

Hémianopsie  double  et  apraxie  idéo-motrice 
(Foix,  Chavany  et  M“°  Schifp-Werthei- 
mer),  129. 

—  en  quadrant  supérieur  et  eécité  verbale 
(Velter),  129. 

—  homonjrme  droite,  régression  complète 
après  exérèse  de  la  tumeur  comprimant  le 
lobe  occipital  gauche  (Morax),  132. 

— '  simple  ou  double  par  sclérose  Intra-céré- 
brale  en  foyers  (Foix.Chavan  y  et  M  “®  Schipf- 
Wertiieimer),  132. 

. —  par  balle  de  revolver  dans  le  lobe  occipital 
(Bourgueï  et  Persan),  418. 

—  par  tumeur  de  l’angle  eérébollo-pédoneulo- 
protubéranticl  (Bourguet  et  Nunès),  418. 

—  laÙraU  homonyme  droite  on  quadrant  supé¬ 
rieur  par  thrombose  do  la  cérébrale  postérieure 
(Roger,  Siméon  et  Denizet),  554. 

Hémianopsique  (Scotome)  régressif  (Valude 
et  M'””  Schiff-Wertiieimer),  133. 

Hémianopsiques  (Syndromes)  dans  le  ramol¬ 
lissement  cérébral  (M”"  Schiff-Werthei- 
MER),  260. 

Hémi.itrophle  faciale  et  amyotrophie  Aran- 
Duchenne  chez  une  syringomyélique  fruste 
fRoGEU.  Heboul-Baciiaux  et  Ciiabert), 
139. 

_ _ dans  un  syndrome  médullo-sympathiquo 

(Trabaud),  244. 

—  —  dans  une  syringomyélio  fruste  (Roger, 
Reiioul-Laciiaux  et  Montagnier),  555. 

Hémlh.yperldroses  d’oiigine  cérébro-spinale 
(Soucues),  488. 

Hémiplégie  par  embolie  d’origine  mitr.ale  trai¬ 


tée  comme  syphilitique  (Darcolet),  130. 

Hémiplégie,  signe  de  l’orbiculairo  et  signe  du 
frontal  (B.ard),  418. 

—  capsulaire,  recherches  comparatives  sur 
les  vasomoteurs  droits  et  gauches  (Danie- 
lopolu,  Radovici.  Carniol  et  Aslan),  268. 

—  droite,  et  ploynévrite,  associées  à  la  suite 
d’une  diphtérie  (Caussade  et  Brenas), 


584. 

—  homolalèralc  dans  un  cas  do  compression 
du  lobe  frontal  par  un  gros  endothéliome 
(Opal“Ki),  383. 

—  infanlilc  liée  à  l'hérédo-.syphilis  (BabAn- 
NEix),  278. 


- avec  s.vmplômcs  extrapyramidaux 

;  Français  e',  Sioaud),  527. 

—  laryngée,  curable  (Prouy),  149. 

— •  organi'iue,  modifications  de  la  pression 
veineuse  (Villaret  et  .Ion.nesoo),  274. 

—  spinale  sans  troubles  do  la  sensibilité  (Be- 
riel),  710. 

Hémispasme  facial  et  sympathectomie  cervi¬ 
cale  (SiCARD,  Ropineau  et  Hagueneau), 


Hémorragie  cérébrale  spontanée  et  syndrome 
de  l’hématome  du  corps  vitré  (Terson),  134. 

- -  succédant  à  l’hémorragie  méningée 

(Duballen),  135. 

—  encéphalique,  les  syndromes  (Perpina),  418. 

—  méningée  et  hémorragie  cérébrale  se  succé¬ 
dant  à  deux  mois  do  distance  (Duballen), 
135. 


—  —  par  pachyméningite  hémorragique  du 
nourrisson  (Cathala  et  M**®  Wolff),  278. 

- deux  cas  (Trenel  et  Sizaret),  388. 

- (Tiioné),  712. 

—  rétinienne  et  médullaire  (Br.andes  et  Van 
Bogaert),  403. 

—  sous-arachnnïrlienne,  symptômes  oculaires 
(PiiiNizY),  279. 

Hennebert  (Syndrome  d’)  (Hennebert),  402. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse  et  ataxie  cérébel¬ 
leuse  juvénile  (Vedel  et  Giraud),  395. 

- - (Friodreich-Nonne-Maric)  (Walter  et 

Roese),  576. 

Herpès  et  zona,  ectodermosos  nourotropes 
(Levaditi),  261. 

- étiologie  et  pathogénie  (Levaditi), 

716,  725. 

—  (Flandin),  724. 

Huile  iodée  on  injections  intrarachidiennes 
employée  dans  un  but  de  diagnostic  (Ro.ssi), 
276. 


Hydrocéphalie  volumineuse  (Cassoutb  et 
Ratiielot),  133. 

Hyperexcitabilité  idio-museulaire,  symptôme 
de  perturbation  extra-pyramidac  (Rou- 
QUIER),  337. 

Hyperbidrose  de  la  face,  forme  particulière 
(Trioumpiioff),  416. 

—  unilatérale  de  la  face  consécutive  à  un  trau¬ 
matisme  de  la  région  sourcilière  et  provoquée 
par  les  cxcitationsgu8tativea(Sou(juEs),  488. 

Hyperpexiques  (Rôle  des  actions  —  dans  les 
affections  nerveuses)  (Dujardin),  694. 

Hyperpnée  dans  la  recherche  des  réflexes 
douteux  (Draganesco),  413. 

—  provoquée  chez  les  épileptiques  (Claüds, 
Montassut  et  Rafflin),  737. 

Hypersomnie  continue  (Lhermitte  et  Tour¬ 
nât),  811. 

Hypertension  inlraeranienne  sans  stase  papil-’ 
lairc  (Magitot),  22-30.  133, 
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Hypertension  et  méningite  après  une  mélito- 
coceie,  trépanation,  guérison  (Bous-La- 
CROlx),  145. 

- avec  stase  papillaire  chez  un  syphili¬ 
tique  sans  réaction  méningée  (Rooee,  Be- 
boul-Lachaux  et  M‘'«  Certonctny),  396. 

—  —  thérapeutique  du  syndrome  (Ley),  397. 

—  rHinienni  dans  les  tumeurs  ■  cérébrales 
(Bauwexs),  686. 

HyperthyroMisme  du  goitre  adénomateux 
compliqué  de  grossesse  (Müssey,  Plummex 
etlloOTHBY),  429. 

Hypertonies  extra- imramitlaUs,  raodilications 
du  tonus  postural  et  apparition  du  signe  de 
Babinski  à  la  suite  dos  injections  de  scopo- 
lamine  (Marinesco  et  Nicolesco),  246. 

- (Delmas-Marsalet),  487. 

Hypertrophie  staturale  et  acromégalie  (Nobé- 
couRT  et  Boulanger-Filet),  2S6. 

—  unilatérale  de  la  mandibule  (Meisels),  288. 

Hypophysaire  (Dysfonction)  héréditaire  (Sim- 

CHOwicz),  382. 

— ■  (Obésité),  (Maeanon),  155. 

—  (Opothérapie)  et  vésicule  biliaire  (Ichoh), 
155. 

—  (Sécrétion),  présence  dans  le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  ventriculaire  (Mesteezat  et 
Van  Caulaert),  153. 

Hypophyse  et  diurèse  (Soles  et  Paedo),  428. 

—  (Physiologie),  système  régulateur  nerveux 
du  lobe  postérieur.  Noyau  sous-optique  (Gee- 
ving),  568. 

- dans  l’état  de  maternité  (Desogus),  622. 

—  (Tumeurs)  l’intervention  chirurgicale  ne 
doit  pas  être  un  traitement  d’exception  (de 
Saint  Martin),  154. 

- ;-,  nanosomie  infantile,  compression  du 

chiasma  (Bychowski),  547. 

- syndrome  adiposo-génital  avec  acan- 

thosis  nigricans  (Van  Bogaert),  556. 

Hystérie,  conceptions  nouvelles  (Ioedanesco), 
741. 

fausse  accusation  (Desclaux),  741. 

Hystériques  (Troubi.es),  rapports  avec  cer¬ 
tains  troubles  de  l’encéphalite  épidémique 
(Marinesco  et  Bauovici),  580. 


Innervation  stalirpie,  influence  du  cerveau  et 
du  cervelet  (Beruis  et  Spibgel),  267. 

—  st/mpathiijUK  du  larynx  et  du  pharynx,  rôle 
du  ganglion  cervical  moyen  (Leeiche  et 
Fontaine),  284. 

Insomnie  prolongée  et  tenace  'postencépha- 
litiquo  chez  un  enfant,  amélioration  immé¬ 
diate  par  le  calomel  (Mouriquand,  Ber¬ 
nheim  et  Schoen),  577. 

—  dans  l’encéphalite  léthargique  (Cestan, 
Peres  et  Sendeail),  578. 

Insuline  dans  la  maladie  de  Raynaud  (MeS' 
sing),  547. 

Intoxication  acide,  modifications  du  système 
nerveux  centra!  (Hess  et  Pollack),  271. 

—  par  la  cocaïne,  syndrome  méningé  (Lan- 
feanco),  159. 

—  par  l’oxijde  de  carione,  claudication  inter¬ 
mittente  d’un  C(Ué  et  Babinski  de  l’autre 
(Bourguignon),  360. 

—  saturnine  (Paralysie  faciale  attribuée  à.l’ — ) 
(Duvoir),  148. 

Intuition  délirante  (Targowla,  Damache  et 
Daubsy),  117. 

Iode,  déficit  dans  le  goitre  simple,  symptômes 
(Martin),  156. 

—  action  sur  le  système  nerveux  central  (Hoff), 
271. 


K 

Klnésie  paradoxale  des  parkinsoniens  (Jar- 
KOwsKi),  569. 

Klippel-Fell  (Syndrome  de)  simulé  par  des 
lésions  tuberculeuses  de  la  colonne  c  rvicale 
(Noîca  et  Bagdasae),  529. 

Kyste  hydatique  paravertébral,  syndrome  de 
compression  médullaire,  radiographies  après 
lipiodol  (Mouegüe,  Molines  et  Lapeyee), 
136. 

- do  la  colonne  vertébrale,  compression 

médullaire,  paraplégie  complète,  opération 
(CoNOs),  867. 


Idiotie  myxoedémateuse  d’origine  hérédo-syphi- 
Htique  (ScHiPF  et  Daussy),  551. 

•moéclle  cpüeptiipte  fille  de  paralytique  général 
(Marchand  et  Picard),  388. 
ineonsclent  (Manifestations  pseudo-hallucina¬ 
toires  de  l’ — ,  création  imaginative  do  dé- 
^fense  compensatrice  (Cénac),  256. 

(Contre  Freud,  critique  do  toute  psycho- 
.  de  1’—)  (Bodin),  264. 

‘légalité  pupillaire  dans  les  suites  do  l’encé- 
439*'^*  épidémique  (Hanson  et  Goldhofee), 

Influence  (Délire  d’~,  érotomanie)  (Düpuoy  et 
Chatagnon),  551. 

■"  (Idées  d’)  et  éthérisation  (Nathan  et  Maü- 
Rice),  682. 

Jifunaibnlalro  (Syndrome)  (Marchand),  131. 

avec  syndrome  thalamique  et 
^j®*“n-pyramidal  (Van  Bogaert),  557. 
le  R***'"’  QPfilQues  muscles  de  la  face  par 
es  deux  nerfs  faciaux,  synergies  musculaires 
^  t  innervations  doubles  (Bourguignon),  868. 
~  (Charpentier),  498. 


Labyrinthe,  oreille  et  8“  nerf,  anatomie  et  phy- 
'siologie  (L.  de  No),  688. 

—  inexoitabilité  dans  la  catatonie  (Claude. 
Baeuk  et  Aubry),  976. 

■ — '(‘Vahim  -üo  'Ihîxctafchni  '8hAîrrh[UB  miîhi- 
térale  du  —  et  épreuve  de  la  marche)  (PiÉ- 
ron),  1012. 

—  et  troubles  do  l’orientation  (Behague),  1030. 
Lagophtalmie,  traitement  par  l’ablation  du 

ganglion  cervical  supérieur  du  sympathique 
(Leeiche),  425. 

- (Tavernibe),  425. 

Langage  (Contribution  à  la  pathologie  du  —1 
(d’4bunuo),  571. 

—  (Troubles  du  —  chez  les  parkinsoniens,  le 
facteur  psychique  (Agostini),  581. 

—  (Fonction  du  — )  (P.  Marie),  699. 

—  (la  troisième  frontale  ne  joue  aucim  rôle 
spécial  dans  la  fonction  du  — •  (P.  Marie), 
699. 

—  (existe-t-il  des  centres  préfonnés  du  — > 
(P.  Marie),  699. 

—  (Lésion  du  pied  de  la  troisième  frontale 
sans  troubles  du  — )  (P.  Marie),  699. 
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Langage  inUrwur  chez  les  normaux  et  chez  les 
aphasiques  (.Iaekowski),  .549. 

Laryngées  (Diplégies  — )  (Collet),  119. 

—  (Hémiplégies  —  curables)  (Proby),  149. 

Lèpre  nerveuse  avec  tremblement  et  symptômes 

spasmodiques  (Hudelo,  Mouson  et  Duha¬ 
mel),  159. 

Lencocylose,  influence  des  opérations  sympa¬ 
thiques  (Lebiche  et  Fontaine),  284. 

—  dans  les  maladies  psychiques  (Zalkind 
et  Maslov),  698. 

Llpiodiagnostic  d’une  tumeur  intramédullaire, 
médullotomie  (Sicaru,  Rouineau  et  Hagüe- 
neau),  539.  . 

- (SicARD,  Haguenau  et  Wallioii), 

1060. 

Lipiodol  ascendant  et  encéphalographie  (Gor- 
TAN  et  Saiz),  130. 

—  (Kyste  hydatique  paravertébral,  syndrome 
de  compression  médullaire,  radiographies 
après  — )  (Mourgue,  Moli.nes  et  Lapeyre), 

136. 

—  (Tumeur  des  méninges  opérée  après  repé¬ 
rage  radioscopique  et  radiographique  par 
injections  do  —  en  position  verticale  et  dé¬ 
clive  (Crouzon,  Petit-Dutaillis,  M"' 
Braun  et  Gilbert-Dreypus),  230. 

— ,  r.nsiignoments  qu’il  donne  dans  les  mala¬ 
dies  de  la  moelle  (Olienick).  275. 

—  employé  dans  un  but  de  diagnostic  (Uossi), 
276. 

—  en  injections  locales  dans  les  algies  du  moi¬ 
gnon  (SicARD,  Hagueneau  et  Wallicii), 

840.  . 

—  (Douleurs  lombaires  par  adhérences  de  la 
queue  de  cheval,  effet  thérapeutique  d’une 
injection  de  —  (Lesniowski),  381. 

Lipiodolée  (Compressions  rachidiennes  et  épreu¬ 
ve  —  )  (SiOARD  et  Forestier),  880. 

Lipodystrophique  (Forme  —  de  la  dégénéres¬ 
cence  génito-sclérodcrmique)  (Sterling), 
677. 

Lombalisatlon  do  la  première  sacrée  et  côtes 
cervicales  (Dereux),  730. 

Lymphangiomes  conTnUaux  avec  taches  pig¬ 
mentaires  généralisées  sans  molluscums  et 
sans  tumeurs  dos  nerfs  (Marpan),  734. 

Lymphogranulomatose  avec  métastase  dans 
le  canal  rachidien  (Koelichen),  545. 


Mâchoire  à  oUgneme.nl  (BabonneixcI  Mornet), 
147,  696. 

— ■  —  syndrome  inversé  (Benoit),  147. 

Malarlathéraple  dans  la  paralysie  générale, 
résultats  (Crouzon,  M»'  Vogt  ot  Dela- 
pontaine),  98. 

—  indications  et  contre-indications  (Claude 
et  Taroowla),  208. 

_ _  un  cas  de  mort  (Souques),  489. 

—  dans  un  syndrome  de  Guillain-Thaon  (Nys- 
SEN  et  Van  Booaert),  659. 

Mandibule,  asymétrie  par  hypertrophie  uni¬ 
latérale  (Mblsels),  288. 

Maniaque-dépressive  (Psychose)  ou  schizo¬ 
manie  (COURBON  ot  MaGANG),  119. 

- ,  sédimentation  globulaire  (Lévy-Va- 

LENsi,  Montassiit,  Lamache  ct  Daussy), 
255. 

- et  délire  de  négation,  syndrome  combi-  I 


né  réfractaire  à  la  rachianesthésie  (Cour- 
bon  ot  Magnand),  391.  - 

Manie  d’origine  émotionnelle  (Robin  otCÉNAc), 
119. 

—  atypique  et  prolongée,  délire  palingnostique 
avec  changements  de  la  personnalité  (Bu- 
vat  ot  Villey-Desmessehets),  254. 

—  confuse  (Laurier),  744. 

Manométrlques  (Epreuves  —  au  cours  des  com¬ 
pressions  modulaires  (Sicard,  Forestier 
et  Hagueneau),  225,  461,  470. 

Marcus  Gunn  (Syndrome  de)  (Babonneix  et 
Mornet),  147. 

- inversé,  suppléance  fonctionnelle  du 

facial  par  le  trijumeau  (Benoit),  147. 

Médian  (Nerf),  fibrome  (Margottini),  426. 

Médico-légales  (Réactions  —  chez  les  encépha- 
litiques)  (Maria  Rossi),  582. 

M.dullo-bulbo-encéphalite  (Rimbaud,  Boulet 
ct  M™»  Vidal',  395. 

Médullo-sympathique  (Syndrome  —  caracté¬ 
risé  par  une  hémiatrophie  faciale,  des  trou¬ 
bles  vasculaires  du  membre  supérieur  ; 
Mydriase  paradoxale,  tremblement  .  (Tra- 
baudI,  244. 

Médulloiomio,  énucléation  d’une  tumeur  intra¬ 
médullaire  (Sicard,  Robineau  et  Hague¬ 
nau),  539. 

Mélancolie,  affectivité  (Cuylits),  400. 

— ,  vol  morbide  (Vermeylen),  5,56. 

Mélancoliques  (Etats),  épreuve  d’Aldrich  et 
Mac  dure  (Taroowla,  Lamache  ot  Daussy) 
390. 

Mélanodermies  de  l’arsénicismo  chronique,  étio¬ 
pathogénie  (ZiNNY  et  Valdo),  726. 

Mélitococcle  ot  paraplégie  pottiquo  (Roger), 

142. 

—  spondylites  avec  réaction  pyramidale  ct 
réaction  méningée  (Roger,  Reboul-La- 
CHAUx  ct  M™"  Martin),  143. 

—  méningite  et  hypertension  intracrânienne 
consécutives,  tiépanation,  guérison  (Bous 
Lacroix),  145. 

—  polynévrite  (Vedel,  Pueoii  et  .Ieanbrau), 
151. 

—  spondvlitc  (Montagne),  158. 

Ménlère  (Vertige  de)  (Hicquet),  403. 

Méningé  (Syndrome)  dans  l’intoxicalion  aiguë 

par  la  cocaïne  (Lanfranco),  159. 

Méningée  (Réaction)  palustre  au  cours  d’accès 
comateux  (Roger),  158. 

- chez  l’enfant  (Babonneix),  711. 

—  (Tuberculose)  il  forme  myocloniquc,  dia¬ 
gnostic  avec  l’encéphalite  éi/idémique  (Ri- 
niEHRE  et  Renault),  713. 

Méninges  rachidiennes  (Tumeur  dos  —  opérée 
après  repérage  radiographique  après  injec¬ 
tions  do  lipiodol  (Crouzon,  Petit-Dutaillis, 
M"”  Braun  ct  Gilbert-Dreyfus),  286. 

Méningite  et  hypertension  crânienne  après  une 
mélitococcie,  trépanation  décompressive, 
guérison  (Rouslacroix),  145. 

—  ascaridienne  (Valerio),  713. 

—  cérébro-spinale,  récidive  après  un  an  (Leno- 
ble  ot  Houli.ier),  98. 

- foyers  métastatiques  dans  les  plexus 

choroïdes  point  de  départ  de  ventriculito  ot 
—  (Klepachi),  143. 

- avec  méningocoques  décelables  seule¬ 
ment  au  25»  jour  (Nordmav  et  Devuns), 

143. 

- traitement  par  l’autovaccinothérapie 
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après  échec  de  la  sérothérapie  (Courtois- 
SuFFiT  et  Garnier),  144. 

Méningite  cérébro-spinale  à  forme  pseudopa¬ 
lustre,  guérison  après  abcès  térébenthiné 
(Lesné,  Marquezy  et  Lambling),  144. 

- séquelles  après  sérothérapie  spécifique 

chez  le  nourrisson  (Mac  Lean  et  Capfey), 

- récidive  (Babonneix),  218. 

- rechute  après  un  traumatisme  crânien 

(Weitzel  et  Martin),  279. 

- vaccinothérapic  dans  un  cas  rebelloau 

sérum  (Benoit  et  Chandelier),  279. 

- à  méningocoques,  traitement  (Bouche), 


— ■  après  41  jours  de  méningococcie  (Fau- 
Que),  712. 

—  chronique  mortelle  sans  étiologie  (M“®  N. 
Zand),  38.5. 

lymphocytaire  d’origine  otique  (Aloin),  713. 

—  otogène,  valeur  de  la  ponction  lombaire 
(PORTEMANN,  MoREAÜ  Ot  FoRTON),  280, 

- avec  écoulement  profus  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  consécutivement  il  la  trépana¬ 
tion  mastoïdienne  (Aurientis),  393. 

- lymphocytaire  (Aloin),  713. 

—  purulente  septique  (Fonvielle),  7)3. 
puriforme  aseptique  d’origine  otique  (Ber- 

toin),  146. 

purulente  consécutive  à  des  fractures  du 
crâne,  guérison  (Krukowski  et  M“®  Neü- 
DINO),  382. 

—  septique  et  paralysie  faciale  otogènes 
(Fonvielle),  713. 

sarcomateuse,  lésions  oculo-motrices  et 
visuelles  (.Jumentié),  146. 
séreuse  avec  épilepsie  traitée  par  les  rayons  X 
et  par  les  solutions  hypertoniques  (M"»®  Bau- 
Prüssah;.»*».  s  li  é 

syphilitique  secondaire  puriforme  (Le- 
__'-'Helle,  Weill  et  Deltheil),  145. 

—  de  la  base,  diplégio  faciale  avec  otalgie 
et  surdité  unilatérales  (Roger  et  Reboul- 
Gaclaux),  .392. 

tuberculeuse  aigue  bactériologiquement  oon- 
guérison  (Vedel,  Giraud  et  Puech), 


de  forme  myoclonique,  diagnostic  avec 
1  encéphalite  épidémique  (Ribierre  et  Re¬ 
nault),  713. 

"■énlngoblastome  avec  épilepsie  sénile  (Mas- 
j,.<3yiN),  255. 

ncningocoocémie  prolongée  de  forme  pseudo- 
palustre,  guérison  après  abcès  térébenthiné 
^(Gesné,  Marquezy  et  Lambling),  144. 

__  terme  lente  (Friedmann  et  Deicher),  280. 
Oc  type  palustre  avec  purpura  ayant  abouti 
apns  41  jours  à  une  méningite  (Fav,qde), 

**«nlngooooolque  [Septicémie  — )  (de  Laver- 
jrF”®  et  C.arrot),  7)2. 
r'7'!*?®''ÇéphalomyéI)te  tuberculeuse  et  forme 
P  riphérique  do  l’encéphalite  épidémique 
M*;,  Dechaume  ot  Ravault),  439. 

syphilitique  du  nerf  facial  ot 
U  nerf  vestihulaiie,  syndrome  facial  vesti- 
MénVn  ""  Causse),  1008. 

syphilitique,  étude  clinique, 
anatomo-pathologique  (Des- 
Ntux  et  Ley),  399. 

*fT?l.  (^®strT)  d’une  sclérose  en  plaques 
Mg^„\’^nowLA),  390. 

*'•»  (Maladies),  la  glycémie  (Ley),  411. 


Mentaux  (Troubles)  par  électrocution  chez 
un  éthylique  (Marie  et  Valence),  254. 

- et  réactions  médico-légales  dans  un  cas 

do  neurofibromatose  (Marie  et  Verdier), 
390. 

- et  crises  oculogyres  dans  l’encéphalite 

(Nyssen  et  Helsmoortel),  558. 

—  —  dans  les  tumeurs  cérébrales  (Baruk),  564. 
- palilalie  et  spasmes  oculaires  post-enoé- 

phalitiques  (Vivaldo),  578. 

- dans  les  tumeurs  cérébrales  (Bhavetta), 

702. 

- (Van  Bogaert),  703. 

Mésencéphale,  importance  pour  le  tonus  mus¬ 
culaire,  la  position  du  corps  et  les  réflexes 
labyrinthiques  (Rademaker),  562. 

—  (Tumeur),  (Veiding),  274. 

Métabolisme  basal  dans  l’hypertrophie  thyroï¬ 
dienne  (Devis),  429. 

—  musculaire  dans  les  états  parkinsoniens. 
(Froment  ot  Velluz),  1071. 

—  du  sucre  dans  les  formes  chroniques  de  l’en¬ 
céphalite  épidémique  et  dans  la  maladie  de 
Parkinson  (Tkatschew  ot  Axenov),  722. 

Microcéplialle  avec  aspect  anthropoïde  (Mou- 
RiQUAND,  Bernheim  et  M"»®  Gahdère),  727. 
Micrographie  parkinsonienne  et  mégalographie 
cérébelleuse  (Petitpierre),  693. 

Migraine  avec  symptômes  tétaniques  (Ster¬ 
ling),  548. 

—  à  type  otalgique  (Roger,  Simeon  et  Deni- 
zet),  555. 

Moelle  (Anatomie),  voies  cérébelleuses  (Rim¬ 
baud  et  Boulet),  706. 

—  (Anévrisme)  cirsoîdc  (Frey),  709. 

—  (Chirurgie),  cordotomie  antéro-latérale 
pour  algies  rebelles  (Cottalorda  ot  Reboul- 
Laohaux),  142. 

—  ^ —  la  cordotomie  (Lauwers),  278. 

- un  cas  de  tumeur  intramédullaire  opéré 

avec  succès  par  de  Martel  en  1913  (Vin¬ 
cent),  491. 

—  (Compression),  kyste  hydatique  paraver¬ 
tébral,  radiographies  après  lipiodol  (Mour- 
gue-Molines  et  Lapeyre),  136. 

- épreuves  manométriques  (Sicard,  Fo¬ 
restier  et  Haguenau),  225. 

- diagnostic  par  la  pneumorachic  (Riser), 

275. 

- par  kyste  hydatique,  paraplégie  com- 

^plète,  opération,  guérison  (Conos),  367. 

- les  épreuves  manométriques  (Sicard, 

Forestier  et  Hagubneau),  461-470. 

- par  une  tumeur  scléro-gommeuse,  trai¬ 
tement  spécifique  et  laminectomie  (Vin¬ 
cent  et  de  Martel),  620. 

- hémiplégie  sans  troubles  de  la  sensibilité 

(Berieh),  710. 

—  Dégénérescence  sénile  (Fluegel),  618- 
628. 

—  (IIémorragies)  et  hémorragies  rétiniennes 
(Braudes  et  Van  Bogaert).  403. 

—  (I/ÉsTONs)  dorsales  unilatérales,  état  de  la 
circulation  dans  les  vaisseaux  brachiaux 
droits  ot  gauches  (Danielopoiu  ot  Radovici 
Aslan),  268. 

- basses,  syndrome  de  Claude  Bernard 

Ilorncr  (Conos),  868. 

- en  foyers  multiples  de  myélose  (Kreut¬ 
zer),  709. 

- paraplégie  spasmodique  (Achermann), 

710. 
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Moelle  (Maladies),  renscifrncments  donnés  par 
le  lipiodol  (Oljenick),  275. 

- in jcctions  intrarachidiennes  d’huile  iodée 

pratiquées  dans  un  but  de  diagnostic  (Rossi), 
276. 

—  (Pathologie),  paralysie  spinale  ascendante 
clironique  à  prédominance  unilatérale  (Guil- 
LAIN,  Thévenard  et  Deüourt),  5S5-598. 

—  (Physiologie)  des  voies  dorsales  descen¬ 
dantes  (Spiegel  et  Mao  Piieiîson),  267. 

—  (Tumeurs),  paraplégie  attribuée  au  mal  de 
Pott,  intervention  trop  tardive  (8ükbel  et 
M““  Sourei.-Dejeuinh),  226. 

- cas  opéré  après  lepérage  au  lipiodol 

(Crouzon,  Petit-IIutaillis,  M™'  Rhaun 
et  Gilbert  Dreyfus),  236. 

- basses,  aspects  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  la  xantlioehronüo  (üenerliac), 
276. 

- un  cas  opéré  par  do  Martel  en  1913 

(Vincent),  491. 

—  —  paraplégie  guérie  après  énucléation  d’un 
fibro-ondothélioine  méningé  chez  une  hyper¬ 
tendue  de  71  ans  (Crouzon,  Petit-Dutaillis 
et  Gilbert-Dreyfus),  520. 

- intramédullaire,  lipiodiagnostic,  médul- 

lotomie  (Sioard,  Robineau  et  IIaguenau), 
530. 

- .  Lymphogranulomatose  avec  métas¬ 
tase  dans  le  canal  rachidien  (Koelichen, 
545. 

- cas  opéré  (M“' Bau-Prussah  et  Lubbls- 

Hi),  676. 

—  —  (Bregman,  Spilman-Neuding  et  Gols- 
tein),  678. 

- d’origine  méningée  (Bbrif.l),  704. 

- cndotheliomes  (Rieiil),  704. 

—  —  il  faut  les  dépister  et  les  faire  opérer 
(Beriel),  710. 

—  —  cancer  rachidien  (Petouraud),  711. 

- intramédullaire,  repérage  par  lipio¬ 
diagnostic,  opération  (Sioard,  Haguenau  et 
Wallich),  1005. 

Moignon  (Traitement  des  algies  simples  ou 
motrices  du  —  par  les  injections  locales  do 
lipiodol  (Sioard,  Hagubneau  et  Wallich). 
340. 

—  (Epilepsie  du  — .  rôle  des  voies  sensitives 
périvasculaires,  troubles  physiopathiquos, 
rappor+s  avec  un  tétanos  latent  (Tinel),  370. 

— -  (Monier-Vinard),  689. 

Monoplégies  irachiaW  chez  l’enfant,  diagnostic, 
paralysie  infantile  du  membre  supérieur 
(Masbabuau,  Guibal  et.LAux),  140. 

Morphine.  Origine  des  accidents  de  démorphi¬ 
nisation  (Gelma),  717. 

Morphinique  (Modifications  cérébrales  consé¬ 
cutives  à  l’intoxication  —  aiguë  et  chronique) 
(Weimann),  689. 

Mort  mhüe  par  choc  émotionnel  (Etienne- 
Martin  et  Villanova),  693. 

Motilité  volontaire  (Kinésie  paradoxale  des  par¬ 
kinsoniens,  contribution  à  l’étude  de  la  — ) 
(Jarkowski),  569. 

Mouvements  automatiques  à  la  suite  des  efforts 
musculaires  (.Salmon),  269. 

- fPEREIRA),  270. 

—  induits  et  réflexes  de  posture  (Bychowski), 
698. 

—  de  manège  dans  l’encéphalite  léthargique 
(Parhün  et  Derevici),  157. 

Muelne  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Laul- 
mes)  ,127. 


Myasthénie  et  encéphalite  (BÉRiELctLisBRoc), 

Mydriase  paradoxale  dans  un  syndrome  médul- 
lo-sympathique  (Trabaud),  244. 

Myélite  aiguë,  sérothérapie  dans  17  cas 
(Etiennr),  422. 

- -à  prédominance  poliomyélitique  au 

cours  d’une  granulie  (Cristau  et  Poumeau, 
Delille),  707. 

—  nécroUfxe  aiguë  {y m  Geiiuchten),  505. 

—  sijphiUüque  progressive  (VaN  Bogaert  et 
Ley),  121. 

Myélogénèse  du  foetus  (Nicolesco),  689. 

Myélome  plasmacellulaire  avec  loyers  multiples 
de  myélose  médullaire  (Kreutzer),  709. 

Myoclonies  séquelles  d’encéphalite  (Mouri- 
QU.AND,  Bernheim  et  M'*”  Sciioen),  577. 

Myopathie  fixée  dans  son  évolution  (Vedel, 
PuEcii  et  Vidal),  732. 

—  juvénile  de  type  distal(KoEMANetSwEERTs), 
558. 

—  pseudo-hyperirophique  (Lewin),  731. 

Myosite  ossifiante  progressive  (Euzieee,  Pa¬ 
ges  et  Chardonneau),  731. 

Myotonie  alrophupie,  clinique  et  histologie 
(d’Antona),  729. 

Myxdœème  et  encéphalopathie  infantile  asso¬ 
ciés  (Babonneix),  214. 

—  puis  sclérodermie  généralisée  après  une 
maladie  de  Basedow  (Pasteur  Vallery- 
Radot,  Hillemand  et  Chomereau-La- 
motte),  430. 

—  d’origine  hérédo-syphilitique  (Sohiff  et 
Daussy),  551. 


N 

Nanisme  congénital  et  faiblesse  de  croissance 
(.Jansen),  731. 

- conception  étiologique  (Ravina),  731. 

—  exostosique  (Rathery  et  Marie),  727. 

Nanosomie  infantile,  tumeur  ealcitiée  de  l’hy¬ 
pophyse,  compression  du  chiasma  (Bychows- 
Hil,  547. 

Narcolepsie,  le  syndrome  (Lhebmitte  et  Toür- 
nay),  780. 

—  les  formes  (Lhermitte  et  Tournât'),  796. 

—  symptomatique  et  idiopathique  (SouquesI, 

846. 

—  d’apparence  idiopathiqu.'',  séquelle  d’enoé- 
phalitc  (Lhermitte  et  Rouquier),  849. 

Négation  (Délire  de)  et  état  mixte  syndrome 
combiné  réfractaire  il  la  rachianesthésie 
(C’oubiion  et  Magnand),  391. 

—  (Idées  de)  avec  troubles  cénosthésiques 
(Lévy-Valenbi,  Laroeaii  et  Marie),  255. 

—  —  ,  délire  de  dépersonnalisation  (Tar- 
GOWLA,  Lamache  ot  Daussy),  683. 

Nerfs  (Anatomie)  (Hovelacque),  258. 

—  (Régénération),  résultats  expérimentaux 
(Milone).  425. 

—  (Section),  observations  concernant  le 
cubital  (Wertheimer  ot  Guillermint), 
281. 

—  (Tumeurs),  fibromes  du  médian  et  du  bitai 
(Margottini),  426. 

Nerveuse  (Forme)  de  la  maladie  de  Chagas 
(Mobeira),  408. 

Nerveuses  (Affections),  rôle  des  actions  hyper- 
pexiques,  la  ncuropexic  (Dü.iardin),  694. 

—  (Maladies),  suggestion  et  persuasion  (Roa- 
SE.NDA),  412. 
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Nerveuses  (Maladies),  l’ écriture  ;  les  signatures 
<le  Shakespeare  (Dana),  693. 

- la  Icucocytose  (Zalkind  et  Laslov), 


—  —  à  la  suite  du  paludisme  chez  les  enfants 
(Rosenzweig),  71.6. 

Nerveux  (Accidents)  paralytiques  il  la  suite 
du  traitement  antirabique  (Paulian).  584. 
- d’origine  pleurale  (Vii.i.aeet),  697. 

—  (Etats)  et  leurs  traitements,  théories  psy¬ 
chologiques  et  directions  pratiques  (Lest- 
CHINSKl),  411. 

(Système),  lésions  dans  le,  diabète  sucré 
(Nicolesoo  et  Ratleanu),  31-41. 

'  ^  son  rôle  dans  les  phénomènes  de  régé¬ 

nération  (M>'“  Locatei.li),  122. 

■  (Anatomie  topographique  du  —  cen¬ 
tral)  (Güillain  et  Bertrand),  257. 

~~  —  modifications  sous  l’influence  de  l’in¬ 
toxication  acide  (Hess  et  Pollak),  271. 

—  action  de  l’iode  (Hoff),  271. 

—  examen  clinique  (Monrad-Krohn),  413. 
(Tempérament),  psychologie  indmduclle 

et  psychothérapie  (Adler),  263. 

(Troncs)  hypertrophie  traumatique  dans 
une  syringorayélio  (Alajoüaninb  d’At.lai- 
nes  et  Saucier),  76. 

(Troubles)  dans  les  maladies  tropicales 
(Austregesii.o),  1-31. 

—  d’ordre  réflexe  (Kieffer),  417. 
Neurinome  du  nerf  auditif,  hypertrophie  consi- 

uérable  des  veines  diploïquos  (Lesnowski), 

Neuro-anémlque  (Syndrome)  palustre  de  Lich- 
teim  et  Pierre  Mathieu  (Schrapf),  715. 
"euro-endocrinien  (Syndrome  —  inaccoutumé 
dans  l’oncéphalito  épidémique  (Naccarati), 


Nenrotibromatose,  formes  évolutives  (Schul- 
_mann  et  Terris),  181-188. 

.  troubles  mentaux  et  réactions  médieo- 
^^légalcs  (Marie  et  Verdier),  390. 

~~  avec  dystrophie  osseuse  (Laignel-Lavas- 
_  tine  et  Valence),  732. 

et  le  squelette  (Lehman),  7.32. 

~~  (cas  rare)  (Challiol),  733. 

"  (Levy  et  Drss),  735. 

et  diahtte  sucré  (Morenas),  733. 
affections  cardio-vasculaires  (Clark  et 
^vvakepield),  733. 

forme  incomplète  (.Iorge  et  Bracheto- 
_dSIAN),  7.33. 

733'^''"  '‘yd'ptômcs  hypophysaires  (Wiiite), 


avec  adénome  sébacé  (Langer),  734. 
avec  cutis  vcrticis  gyrata  (Van  der  Valk), 


PüEcn),  394. 
et  Brémond),  394. 
structure  électro-colloï- 


Nmr'®*'®  (Tournay),  258. 

^  (Vadel  et 

'’^dchimie  . . . . 

Nebco)'  ^Qg^lyseurs  ondo-cellulaires  (Mari- 
H  LP'Smcnt  noir  (Dide),  1057. 

Neiil»  “P’^^do),  1059. 

précis  do  sémiologie  (Rou- 

ai(pië,  étude  histopatho- 
—  (P^  expérimentale  (Dechaume),  277. 
‘'euro-ril®,?’  Pages  et  Brémond),  394. 
témil**  •  '‘Mlalhale  dans  un  cas  d’azo- 
"ue  minime  (Pahnauieh),  397. 


Neuro-syphilis,  étude  et  diagnostic  sérolo¬ 
gique  (Mouriz-Riezgo).  408. 

Neuro-syphilitiques  (Mucine  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  dans  leaétats — )(Jaulmes),  127. 

Neurotomie  rélrogassérienne,  technique  (Bour- 
guet),  281. 

Névralgie  brachiale,  rhumatismale  aiguë  (Ro¬ 
ger,  Reboul-Lach.aitx  et  Chabert),  150. 

Névralgie  faciale,  vaccinothérapie  (Didbbury), 
148. 

. — ■  —  et  stomatologie  (Richard),  148. 

- traitement  diathermothérapique  (Bor- 

dieb),  280. 

- traitement  radiothérapique  (Walter  et 

Lax),  280. 

- neurotomie  rétrogassérienne  (Bour- 

guet),  281. 

Névralgies,  importance  au  cours  de  l’épidémie 
actuelle  d’infections  grippales  (Giraud),  157. 

Névraxite  épidémique,  poliomyélite  chronique 
consécutive  (Euziere,  Pagès  et  Janbon), 
157. 

- les  amvotrophies  (Euziêre  çt  Pagès), 

578. 

- (Infection  type  de  méningite  aiguë, 

traitement  salicylé  intraveineux  (Dené- 
CHAU),  721. 

Névrite  consécutive  .'l  une  injection  de  sérum 
antitétanique  (Leohelle,  Thévenard  et 
Mme  Lacan),  151. 

—  alcoolique  de  l’acoustique  (Hicquet  et 
Cambrelin),  424. 

Névroglle,  dégénérescence  muqueuse  (Gryn- 
FELTT  et  Pagès),  122. 

—  (Grynfeltt  et  M»e  .Simon),  122. 

Névrose  du  désir  et  simulation  (Vallejo  Na- 
jera),  741. 

Nocturne  (Pathologie  — )  (Weber),  868. 

Noyau  rouge  (Syndrome  du)  inférieur  (Gau¬ 
tier  et  Lerbboullet),  57. 

- importance  pour  le  tonna  musculaire, 

la  position  du  corps  et  les  réflexes  labyrin  ■ 
thiques  (Raedemaker),  562. 

—  sous-oplique  et  son  système  de  fibres 
(Grbving),  568. 

—  vestibulairn  triangulaire,  anatomie  compa¬ 
rée  (Takagi),  687.' 

- noyau  intercalé  et  noyau  praepositus 

(Tahagi),  688. 

Nuit  (La — È  l’asile  d’aliénés)  (Couebon),  869. 

Nystagmiis,  un  cas  (Baldenweck),  124. 

—  révélateur  d’une  sclérose  en  plaques  fruste 
en  évolution  (Targowla  et  M”“  Schiff- 
Wertheimer),  .351. 

—  de  compression  labyrinthique  (Ramadier), 

1000. 

—  dissocié  dans  la  sclérose  en  plaques  (Rado 
vici  et  Savulesoo),  1010. 

—  oMiihique  (de  Kleyn),  895. 

—  spontané  vesHbulaire  (Hautant),  924. 

—  unilatéral  du  voile  et  troubles  respiratoires 
chez  une  pseudo-bulbaire  (Roussy,  M'*®  Lé¬ 
vy  et  Kyriaco),  521. 


O 


Obésité  et  insuffisance  génitale  dans  le  parkin 
sonisme  (Giraud  et  Guibal),  723. 

—  hypophusaire  (Maranon),  166. 

—  postencéphaliiique  (Walsk),  721. 

Occipital  (Syndrome  —  avec  hallucinose  et 
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amnésie  verbale  visuelle  (Bakuk  et  Deheux), 
700. 

Oculaires  (Symptômes  dans  Us  hémorragies 
sous-araChn'oïdiennes)  (Phinizy),  279. 

—  (Paralysie  des  mouvements  verticaux  des 
globes  —  et  pseudo-palilalie  (Tyczka),  379. 

—  (Troubles  des  mouvements  latéraux  dts 
globes  — )  (Opalski),  676. 

—  (Spasmes  —  d’élévation  du  regard,  myo¬ 
clonies  de  la  houppe  du  menton  et  parkin¬ 
sonisme  (GALLEWArCRT),  683. 

—  (Spasmc.s  —  dans  le  regard  en  haut  d'ori¬ 
gine  oneéphalitique,  les  yeux  aU"  plafond 
(Saiton,  Veit.  et  Castekang),  72Ô." 

—  (Crises  —  spasmodiques,  palilalie  et  trou¬ 
bles  mentaux  d’origine  postcneéphalitique 
(ViVALDo),  722. 

Oculogyres  (Crises).  Spasmes  —  oh  bas  et  à 
droite  avec  diplopie  intermittente  chez  un 
parkinsonien  postencéphalitiquo  (Roger 
et  Redoul-Lachaux),  5,55. 

- et  troubles  mentaux  dans  l’encéphalite 

(Nyssen  et  IIelsmoortel),  .558. 

■ - -  palilalie  et  troubles  mentaux  d’origine 

oneéphalitique  (Vivaldo),  578. 

- état  des  fonctions  vestibulaires  (IIels- 

moortel),  579. 

- dans  l’encéphalite  épidémique" chroni¬ 
que  (Wimmer),  579. 

- contagion,  états  affectifs  et  états  toni¬ 
ques  (Van  Bogaerï  et  DeekiIkhe),  580. 

—  (Etat  des  fonctions  vestibulaires  dans  les 
crises  —  do  renccphalitc)  (IIelsmoortel 
et  V.AN  Bouaert),  980. 

Oculo-motrices  (Lésions  —  et  visuelles  au 
cours  des  méningites  sarcomateuses  (.lo- 
MENTIÉ),  116. 

Œdème  angionmrdinue,  constatations  nécrop¬ 
siques  (Wasün),  736. 

—  réf.idivani  de  la  paupière  supérieure  dans 
une  polyposo  ethmoïdale  (Prévôt),  397. 

Onirisme.  Automatisme  mental  chez  un  enfant 
(IIeuyer  et  M'is  Badonnel),  116. 

—  acHI  et  onoéphalite  léthargique  (Froment 
et  Laurivé),  877. 

Ophtalmologie,  technique  histo-baetériologique 
oculaire  (ü’Autrevaux),  409. 

Ophtalmoplégie  familmle  tardive  avec  pto.sis 
(Roger,  Aubaret  et  Siméon),  654. 

—  nudéaire &VOC  stase  pajiilhiire  au  cours  d’une 
pou.ssée  d’oncéphalomyélite  léthargique  de 
type  hémorragique  (Van  Bogaebt  et  Van 
DE  Briel),  686. 

—  totale  au  eours  d’un  zona  ophtalmique 
(Velter),  147. 

Opiomanie  et  crises  douloureuses  (Logre),  725. 

Optique  (névrite)  opérée  par  voie  endonasalo 
(Hicquet  et  .loux),  684. 

- dans  les  fractures  du  crilne  (Coppez), 

685. 

Optiques  (Processus  des  lésions,  du  tabes 
(Igersiietmer),  137. 

—  (t^BRFs;  (Atrophie  tabétique  des  — ,  trai¬ 
tement)  (Abadie),  422. 

Orbite  (Rxophtalmie  par  tumeur  de  P  —  avec 
adénite  cervicale)  (Roger,  Aubaret  et 
Redoul-I.achaux),  393. 

—  angiome  caverneux  (Fimel),  393. 

Oreille  interne,  radiographies  (Thienpont), 

403. 

Orientation  (Troubles  de  1’  —  et  labyrinthe) 
iBÉnAGUE),  1080. 


Ostéo-Arthropathie  hypertrephiante  pneumique 
(P.  Marie),  726. 

- (Ramond  et  Bascourret),  730. 

Ostéodermopathie  hupertrophiante  (Labbé  et 
Renault),  731. 

Ostéomalacie  chez  l’homme  (Menasel),  731. 

—  chez  l’enfant  (Dereux),  731. 
Ostéomalacique  (Forme  —  de  la  dégénérescence 

génito-sclérodermique  (Serling),  677. 
Ostéome  fronto-orbitaire  occupant  les  deux 
sinus  frontaux,  partie  de  l’orbite  droite  et 
do  l’ethmoïde  IMouret  et  Dejean),  395. 
Ostéopathie  héréditaire  dissemblable,  Page! 
chez  la  mère,  dystrophie  indéterminée  chez 
la  fille  (Cbouzon,  M“®  Braun  et  Delafon- 
taine),  727. 

Oto-neuro-ocullstiques  (Conditions  —  à  exi¬ 
ger  des  chauffeurs  d’automobiles).  (Sedan), 

Oxycéphalle  (Creig),  285. 

—  avec  luxation  d'un  œil  (C'omby),  727. 
Oxyde  de  earbone  (Claudication  intermittente 

d’un  côté  et  Babinski  de  l’autre  dans  une 
intoxication  par  1’  — ),  360. 

Ozéne,  sympathectomie  péri-carotidienno 
(Portmann),  427. 


Pachyménlngite  hémorrayirjue  du  nourrisson, 
hémoriagie  méningée  (Cathala  et  M'‘“Wolf, 
278. 

Paget  (maladie  de)  et  syphilis  osseuse  (Coupe), 
287. 

■ - efficacité  de  l’extrait  parathyroïdien 

(BasslerI,  287. 

- - chez  la  mère,  dystrophie  osseuse  indé¬ 
terminée  chez  la  fille  (Crouzon,  M"®  Braun 
et  Delafontaine),  727. 

Pagétique  (Epaissiosement  du  crilne  avec  syn¬ 
drome  démentiel)  (Picard),  116. 

Pagétolde  (Aspect  généralisé  dos  os  dans  un 
cancer  du  rachis  secondaire  à  un  néoplasme 
du  sein),  (Roger,  Drevon  et  IIauger),287. 

—  aspect  du  erôno  et  exostose  sus-orbitaire 
par  néoplasme  secondaire  (Roger,  Siméon 
et  Denizet),  555. 

Palilalie  et  paralysie  des  mouvements  verticaux 
des  globes  oculaires  (’rvczKA),  379. 

—  avec  spasmes  oculaires  et  troubles  mentaux 
post-eneéphalitiqucs  (Vivaldo),  578,  722. 

—  relations  avec  le  parkinsonisme  (Sterling), 
722. 

—  avec  obésité  et  insuffisance  génitale  dans 
le  iiarkinsoinsmo  (Giraud  et  GuinAi),  723. 

Paludisme  A  forme  cérébro-méningée  (Anto- 
nin),  158. 

—  réaction  méningée  au  cours  d’accès  con¬ 
vulsifs  (Roger),  1,58. 

—  syndrome  cérébelleux  (Ardin-Delteil  et 
Lévi-Valensi),  574. 

—  syndrome  neuro-anémique,  syndrome  de 
Liohtoim  et  de  Pierre  Mathieu  (Schbapf), 
715. 

—  Maladies  nerveuses  et  psychiques  consécu¬ 
tives  chez  les  enfants  (Rosenzweig),  715. 

—  Etat  méningé  intermittent  (Puegh),  724. 

Para-épllepsie,  ses  formes  (Vehoara),  740. 

Paralysie  taeiaU  attribuée  à  tort  à  l’intoxica¬ 
tion  saturnine  (Duvotr),  148. 

- syncinésie  palpébro-auriculaire  (Rendu), 

148. 
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Paralysie  /cctû  le  ;  traitement  chirurgical  sim¬ 
plifié  (Escat),  281. 

- provoquée  tt  sympathectomie  cervicale 

supérieure  dans  l’hémispasme  facial  (Sicard, 
Robineau  et  Haguknau),  343. 

- (Bourguignon),  858. 

- double  avec  otalgie  et  surdité  unilaté¬ 
rales  par  méningite  syphilitique  de  la  base 
(Roger  et  Reboul-Eachaux),  392. 

•  - traitement  par  la  résection  du  ganglion 

cervical  supérieur  du  sympathique  (Botreau- 
Roussel),  424. 

■  - (Leriche),  423. 

—  (Tavernier),  125. 

- - À  propos  de  l’innervation  dos  muscles 

de  la  face  par  les  doux  nerfs  faciaux  (Charpen 
pentier),  498. 

•  - syncinesthésies  auditivo-motrices  (Ar- 

KIn),  877. 

—  et  méningite  purulente  otogènes  (Fon- 
viei.ie),  713. 

' —  inlantÜK  globale  du  membre  supérieur 
(Massabuay.  Guibal  et  Laux),  140. 

- - paraplégie,  arthropdèscs  multiples  per¬ 
mettant  la  marche  (Sorrel),  141. 

- - nouvelle  thérapeutique  (Bermagini), 

423. 

~~ — traitement  par  la  technique  de  Bnrdicr 
(Chizzola),  708. 

nçuhiire  des  deux  VI“*  nerfs  avec  oxopbtal- 
mie  bilatérale  (Roger,  Aubaret  et  Reboul- 
Lachaux).  392. 

■  des  deux  droits  externes  au  cours  d’un 
^ndromc  cérébelleux  pvramidal  (Roger, 
Reboul-Lachaux  et  Siméon),  396. 

'  dans  un  syndrome  d\.  la  calotte  pédon- 

®uUiro  (Guillain,  Péron  et  Thévenard, 

—  du  moteur  oculsiro  externe  d’origine 
«tique  (Lannois),  714. 

^Post-sérothérapique  (Mazei.  et  Deguaume), 

ra^irulahr  du  plexus  brachial  avec  anesthé- 
8>o  tronculairo  d’origino  traumatique  (Lai- 

^gnel-I.evastine  et  Vai.encb),  149. 

opimle  ascendante  chronique  à  prédomi¬ 
nance  unilatérale  (Guii.i.ain,  Thévenard 
et  Decourt),  688,  585-593. 

varalysle  générale,  résultats  de  la  malariathé- 
■■apio  (Grouzon,  MO»  Vogt  et  Deiaeon- 
TAmE,l,93. 

'~jPf«eo88us  des  lésions  optiques  (Igerheimer 

"“jn^mations  et  contre-indications  de  la 
malariathérapie  (Claude  et  Targowi.a), 


imbécile  épileptique  (Marchand  et 


Ricard) 

par  un  délire  systématisé  de  persé- 
__^eution  (Dupouy),  392. 

nn  cas  de  mort  au  cours  de  la  malariathé- 
lapie  (Souquer),  489. 
traitement  (Benon).  680. 
apparue  deux  ans  après  l’infection  (Mar¬ 
chand  et  Picard),  681. 

, oeno  do  la  face  et  contralatéral  do  la 
^'®®®(Thénel  et  Leroy),  682. 

«enut  pour  un  délire  de  possession  (Na- 

—  ait!'  **ai'R'CE),  682. 

IB» nne  tumeur  des  lobes  frontaux 
^IHeavatta),  702. 

fsSt*'®"'‘’nt  par  les  injections  de  stovarsol 
ISEtEHY  et  Barbe),  1087. 


Paralytique  (Syndrome),  par  sclérose  cérébrale 
corticale  diffuse  (Paotet  et  Marchand),  552. 

Paranoïa,  automatisme  mental  et  asystolie 
(Valence  et  Bardot),  116. 

—  et  démence  paranoïde  (Laignel-Levastine 
et  Kahn,  391. 

Paranoïaque  revendiquant  (Laignel-Lava.s- 
TINE  et  Delmas),  117. 

Para-ostéo-arthropathles  des  membres  infé¬ 
rieurs  dans  un  cas  de  polynévrite  consécutive 
à  une  infection  puerpérale  (Guillain  et 
Schmite),  688,  668. 

Paraplégie  par  tumeur  juxta-médullaire  prise 
pour  pottiqiie,  intervention  trop  tardive 
(Sorrel  et  M">»  Sorrei.-Uejerîne),  226. 

—  en  flexion  d’origino  cérébrale  :  nécrose  sous- 
épendymaire  progressive  et  désintégration 
lacunaire  bilatérale  (Van  Bogaert  et  Lev), 
701. 

—  des  scaphnndriei  s  [BomET,  Pieri  et  Isemein 
141,. 

—  spasmodiijne  avec  stiabisme  et  nystaemus 
è  la  suite  do  l’encéphalite  épidémique  (Tré- 
nel  et  Sizaret),  553. 

- famihnle  de  type  spécial  (Guillain 

Alajouanine  et  Péron),  217,  289-298. 

- spinale  héréditaire  (Ackermann),  710. 

—  syphilitiijne  à  développement  rapide  (Mon 
Faii  Cihtng),  140. 

Pararéflexes  (double  réflexe  vaso-dilatateur  et 
sudoral  de  la  face,  les  —  )  (André-Thomas), 

447-460,  624. 

Parathyroldlen  (Extrait),  efficacité  dans  une 
ostéite  de  Paget  (Bassler),  287. 

Parathyroldlenne  (Hormone),  valeur  thérapeu¬ 
tique  (Collip),  430. 

Paratrigémlnal  (Syndrome)  du  sympathique 
oculaire  IVan  Bogaert  et  Helsmoortel), 
402. 

Pariétale  (Syndrome  pseudo-t.halamique  d’ori¬ 
gine  — •  lésion  de  l’artère  du  sillon  interpa¬ 
riétal  (Foix,  Chavany  et  Lévy),  68. 

—  (, Syndrome  sensitif  cortical  — )  (Guillain, 
Girot  et  Bertrand),  288. 

Pariéto-Insulo-capsulaire  (Syndrome)  (Foix,  , 
Chavany  et  Lévy),  68. 

Parinaud  (Syndrome  de)  et  double  syndrome 
de  Foville  avec  hémiplégies  d’origine  oncé- 
phalitiqiio  (Laignel-Lavastine  et  Bour¬ 
geois),  84. 

Parkinson  (Maladie  do),  examen  histologique 
(Sessing),  386. 

- la  micrographie  (Petitpierre),  693. 

—  —  métabolisme  du  sucre  (Tratsciien  et 
Axenov),  722. 

- traitement  symptomatiauo  (Ravina), 

724. 

Parkinsonienne  (Rigidité),  étude  expérimen¬ 
tale  (Carillon),  440. 

Parkinsoniens  (Etats),  métabolisme  muscu¬ 
laire.  acidose  d’origino  lactique  et  créatinu- 
rio  (Froment  et  Vblluz),  1071. 

—  (Syndrome),  crampe  des  écrivains  (Lemos), 

161-180. 

- modifications  du  tonus  postural  et 

apparition  du  signe  do  Babinski  A  la  suite 
des  injections  de  scopolamino  (Marinesco 
et  Nicolesco),  246. 

- kinésic  paradoxale  (Jarkowski),  569. 

- spasme  des  inférogyros  avec  diplopie 

intermittente  (Roger  et  Reboul-Lachaux), 
656. 
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Parkinsoniens  (Sykduomk)  avec  myoclonies 
niultiplos  (Moupjquand,  BnuNtiEni  et  M>>” 
Schokn),  576. 

--  —  insomnie  prolonyén  et  tenace,  amélio¬ 
ration  immédiate  par  le  calomel  (Moohi- 
QUANi),  Bkrniikim  et  M""  Sciioen),  .577. 

- lo.s  crises  oculoggres  (Vivaldo),  573. 

- (l[F,r,pOOKTEL),  57!).. 

'  -  (Wimmek),  57!)^ 

- {Vai4  Bouaeut  et  DianEKi-:).  Sütl 

- facteur  psycliique  dans  les  troubles  du 

lanpase  et  de  la  motilité  (Agostini),  581. 

---  -  traitement  par  rallylarsinato  niQnoso- 
dique  (Valois),  583. 

-  -  •—  résultats  du  traitement  par  la  bella- 

ilonc  (Hall),  584. 

- une  variété  spéciale  de  spasme  de 

torsion  (Ciiavanv  et  Moklaas),  829. 

-  '  —  dysarthrie  paradoxale  (Ciiaui’e.ntiek  et 
(Jastiaux),  635. 

- -  phénomène  de  torsion  du  jiied  (Bauuk 

et  Lam.\ciia),  682. 

- réponse  du  facial  à  la  compression  de 

l’auriculo-tomporal  (Diifouh,  Duhamel  et 
IIUREZ),  719. 

- —  déformations  pseudo  -  rhumatismales 

ffCuziÈRE,  Pagès  et  Oiiardonneaii),  720. 

-  —  et  ehoe  émotif  (Desclaux),  723. 

-  -  variations  île  la  riiji.lité  au  cours  de 
l'épreuve  du  Itombcriî  (Froment  et  Pau- 
I'Ique),  1064. 

P&rMnsonlsme  encf.ph'iliiiqne,,  anatomie  patho- 
lof;i(|ue  (IIohmk.nn),  433. 

-  --  (.Igostini),  4,33. 

-  —  état  du  connoetif  hépatique  (Gua- 

-  —  pathofiénie  (Bü.scaino),  435. 

- -  dysbasie  (Mouriquand),  Froment  et 

Bertove),  436. 

-  -  —  spasmes  toniques  de  l’élévation  du  re- 
ijard  et  mvoclonies  de  la  lioupp.  du  menton 
(GallavaÈrt),  683. 

- palilalie,  crises  oculaires  et  troubles 

mentaux  (Vivaldo),  722. 

- la  palilalie  (.Sterling),  722. 

- -  et  dystasie  (Froment  et  Gardêre),  722. 

- avec  palilalie  obésité  et  insuffisance  gé¬ 
nitale  (Guiraud  et  Guihal),  723. 

-  —  un  cas  (Rimbaud,  Boulet  et  Bré- 
mond),  724. 

Parotidienne  (Loge)  (Le  double  réflexe  vaso¬ 
dilatateur  et  sudoral  de  la  face  consécutif  aux 
blessures  de  la — )  (.dNimÉ-TuoMAs),  447-460. 
Passionnels  (Grimes  et  délires). (Gapghas),  118. 
Pédonculaire  (Syndrome)  associé  au  diabète 
insipide  (Paulian),  136. 

-  (Syndrome  de  la  calotte  —  caractérisé  par 
une  paralysie  unilatérale  de  la  3'‘  paire  et  un 
hémi.syndrome  cérébelleux  alterne  (Guil- 
LAIN,  PÉRON  et  'riIÉVENARD),  533,  662. 

-  fL’hallucinose).  (Van  Bogaert),  608-817. 
Périodique  (Psyuhose)  et  accès  diomodipsoma- 

niaqnes  (M.auuiiand  et  Picard),  1 14. 

_  —  et  sclérose  en  plaques  (Targowla  et 

Poméabilité  méninfjw  capillaire,  origine  et 
composition  du  liquide  céphalo-rachidien 
(Mestrezat),  330. 

-  -  ■  àPétatinflammaloirc  IM"'"  N’ath.  Zand), 

473-482. 

Persécution  (Idées  de  — )  dans  l’encéphalite 
épidémique  (Roger,  RicnouL-LACiiAUx  et 
PoiNso),  157  . 


Persécution  (Délire  systématisé  de  — )  au  début 
d’une  paralysie  générale  (Dupouy),  392. 

Personnalité,  désagrégation  et  abstraction  mor¬ 
bide  (Dbgreef),  400. 

Perte  de  contact  avec  la  réalité  (Minkow.ski),  41 0. 

Perversions  instinrtües  encéphalitiques  (Petit 
et  Daussy),  118. 

- (Hoven),  552. 

Phénomène  des  doigts  analogues  au  signe  de 
Rossolimo  (Rusbetzhi).  317-318. 

- (Noica),  483. 

—  —  dans  la  sclérose  en  plaques  (Doinikow), 
7(19. 

Physiopathique  (Syndrome)  (Kiefeer),  417. 

Physiopathiques  ('Peodules)  dans  un  cas  d’épi- 
lensie  du  moignon  (Tinel),  370. 

Pied  creux  essentiel  et  épaississement  durc- 
mérien  (Breohot),  141. 

Pierre  Marie,  travaux  et  mémoires  (Guillain), 
326-328. 

Pilocarpine  dans  les  rétentions  d’urine,  chez  des 
psychopathes  (Montassut,  Lamaciie  et 
Daussy),  118. 

Pilo-moteur  (Réflexe  — )  d’André-Thomas,  cas 
très  prononcé  (Mackiewicz),  548. 

Pinéale  (Tumeur  de  la  région  de  la  glande  — ) 
radiothérapie  profonde  (Alajouanine  et 
Gibert),  108. 

—  des  oiseaux  en  état  de  maternité  (Desogus), 
692. 

Piotrowski  (Phénomène  de)  et  rôlloxc  de  la 
malléole  externe  (Saoin),  319-325. 

- (Balduzzi),  625-626. 

Pleurale  (Accidents  nerveux  d’origine  — ) 
(Villaret),  697. 

- (Perera),  739. 

Pleurésie  purulente  avec  prorogation  du  pus 
ilans  l’espaco  énidurc-mérien  (Bogustawski), 
3«4. 

Plexite  brachiale  bilatérale  (Divey  et  Le¬ 
comte),  714. 

Plexus  brachial,  paralysie  radiculaire  supé¬ 
rieure  avec  anesthésie  troneulaire  d’origine 
traumatique  (L.aignel-Lavastine  et  Va¬ 
lence),  149. 

— -  —  droit,  paralysie  (Denoeiix),  150. 

—  choroïdes,  structure  et  fonction  (Ferraeo), 

- foyers  métastatiques  point  de  départ  de 

vcntriculite  et  de  méningite  (Klepachi),  143. 

Plomb  (Modifications  histologiques  dans  l’in¬ 
toxication  par  le  —  ;  leurs  rapports  avec  les 
accès  d’épilepsie  ( Luhmann, _.Spatz  et  Wis- 
ilaum-Nedriierger),  690. 

Pluriglandulaire  (Dystrophies)  et  scléroder¬ 
mie  chez  un  adolescent  (  Isola),  735. 

Pneumorachie  et  diagnostic  des  compressions 
médullaires  (Rimer),  275. 

Polio-encéphalite  r.ubaiguë  avec  paralysie  disso¬ 
ciée,  dos  paires  3,  5  6.  7,  10  et  11  (Roger, 
Brémond  et  Reiioul-Lauhaux),  394. 

Poliomyélite,  reliquat,  signe  de  Babinski  (RiM- 
uAui),  Boulet  et  Brémond),  140. 

- épidémie  apportée  par  le  lait  (Knapp, 

Godprey  et  Aycocii),  140. 

- modo  de  transmission  (Aycocii),  141. 

—  et  encéphalite  épidémique,  diagnostic 
histopathologique  (Péhu  et  Dechaume),  434. 

—  antérieure  chronir/ue  conséc  itivo  il  une 
névraxite  (Euziéhe,  Pagès  et  Janbon),  167. 

- cas  faisant  transition  avec  la  sclérosé 

latérale  amyotrophique  (Foix  et  Chavany), 
707. 
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Poliomyélite  infantile,  recrudescence  (Payan  et 
Massot,)  708. 

traitement  (Ciiizzola),  708. 

^°jy®>nyosite  aiguë  ou  dormatomyo.site  (Sega), 

Polynévrites,  étiologie,  association  de  l’alcoo¬ 
lisme,  des  to.xi-infections  et  do  la  sérothé- 
rapiejSouEL),  150. 

et  hémiplégie  associées  à  la  suite  d’une  dipli- 
terio  (Caussade  et  Bhenas),  584. 
consécutive  à  une  infection  puerpérale, 
para-ostéo-arthropathies  (Guillain  et 

bCHMiTE),  668. 

~-^fnHitococcique  (Vedel’pueoh  et,TEANniiAu), 

Polypose  elhnoîdale,  œdème  récidivant  de  la 
paupière  supérieure  (Prévost),  397. 

"onction  du  corps  calleux  pour  double  stase 
papillaire  (Bourguet),  133. 
lombaire  dans  la  méningite  otogène  (Pon- 
^temann.  Moreau  et  Korton),  280. 

—  ambulatoire  (Rahlwes  et  Loewens- 
tein),  416. 

élévation  de  la  pression  oéphalo-raehi- 
dienne  consécutive  (Balduzzi),  1074. 
^"'“•cérébellenso  (Tumeur)  (Lamaitre  et 
Maduro),  136. 


_  peu  de  signes,  démence  (Conos),  105. 

ryr~  **'aitéc  par  la  méthode  de  Cushing  (de 

_ Mahted  et  Vincent),  521. 

opérée,  retour  ;i  la  vie  normale  (Vin- 
__CENT  et  de  Martel),  638. 

de  date  très  ancien  ne  traitée  par  laméttinde 
de  Cushing  (de  Martel  et  Vincent).  661. 
•^«•«ession  (Délire  de  —  au  début  d’une  para- 
générale)  (Nathan  et  Maurice).  682. 
osiure  (Sur  la  question  des  relle.xes  de  -) 
P '“’\«adjichvih),  810-316. 

(Rog  ^  de)  avec  paraplégie  et  mélitococcio 

opération  d’.41bee  (Sorrel),  142. 

__  résultat  (Brocq),  143. 
trn  'J^®'*'apbigio  attribuée  à  un  —,  ablation 
tardive  d’une  tumeur  juxta-médullairo 
PoiiU  Sorrel-De.ierine),  226. 

256  recherches  (Dumas  et  Tinel), 

modifications  au  cours  des 
.,®^P*®fics  organiques  et  des  traumatisme 
275 ’O'Cérébraux  (Villaret  et  .Jonnesco), 

^'!*,^**®*.  trn  cas  (Conos,  Zacau  et  Manoué- 
p,  J  h  lOS- 

(Syndrome  do  la  calotte  — , 
Tua  syndrome  de  Fovillo)  (Huillain. 
P, .  “.renard  et  Tiiurel),  654. 

D— ?’*®"ondroplasle  rhizomélique,  ses  rap 
Mmo\r^''®®  dyschondroplasi6(CROU7.0N  et 

p,6„7„yoGT),  728. 

mivnu  *****''®  (Paralysie),  clonies  de  l’hé- 
Léw  1.?^  troubles  nspiratoins  (Roussy, 
PseuH  Ky«'Aco),  621. 
l’WÛu!"-®®'"®*®'''®»  (Manifestations  —  do 
tonsf.  nréation  imaginative  de  dé- 

'‘«•Wolocem'ii"®^-"®®)  (Cénac),  256. 

oéréhroi*  au  cours  do  lésions 

P«*nA.rk  S"  (f^OnDMAN),  701. 

'es  svns  ®®***'”®’®*  (itéformations  —  dans 
Paq*.'”^?'5®®  post-névraxitiquos  (Euzière, 
^®An?ONNEAU),  720. 

râtre  dlo  *®’  dégénériscenco  pigmentée  noi- 
tECHoiuo  ^'‘'“■ndes  cellules  duputamon  (Or- 
“WSKI  CtSKKODOWSKi).  38  I. 


Pseudo-thalamique  (Syndrome  —  d’origine 
pariétal  )  (B'oix,  Chavany  et  Lévy),  68. 

Psychiques  (Maladies)  à  la  suite  du  paludisme 
chez  les  enfants  (Rosenzweig),  715. 

—  ('Proubles)  dans  la  spirochétose  ictéro¬ 
hémorragique  (Hesnard  et  Seguy),  159. 

Psychopathes,  la  piloearpinc  dans  les  rétentions 
d’urine  (Montassut,  Lamache  et  Dacssy) 
119. 

—  (Témoignage  dos  — )  (Roques  de  Furs.ac', 
743. 

Psychopathes  (Troubles  urinaires  et  — )  (Ciia- 
iagnon),  256. 

Psychopathologie,  la  notion  de  perte  de  contact 
avec  la  réalité  (Minkowskt),  110. 

Psychoses,  rôle  de  l’automatisme  mental  dans 
leur  genèse  (Courbon  et  Magnand),  387. 

—  et  tumeurs  cérébrales  (Gordon),  599-607. 

—  et  traumatismes  crâniens  (Trenel  et  Le- 
long),  681. 

Psychothérapie  (Le  tempérament  nerveux, 
éléments  d’une  psychologie  individuelle  et 
applications  il  la  — )  (Adler),  263. 

—  dans  les  maladies  nerveuses  (Roasenda', 
412. 

Puérilisme  mental  dans  un  cas  de  tumeur  céré¬ 
brale  comprimant  les  deux  lobes  frontaux 
(Souques  et  Baruk),  87. 

Puerpérale  (Infection  — ,  polynévri«e  consécu¬ 
tive,  para-ostéo-arthropathies  (Guillain 
et  Schmitte),668. 

Pupillaire  (Troubles  de  la  convergence  i.t  de  la 
motilioé  —  séquelles  d’encéphalite  (Terrien 
et  Veil),  720. 

Putamen,  dégénérescence  pigmentée  de  ses 
grandes  cellules  dans  la  pseudo-sclérose 
(OliZECHOWSKI  et  SlIEODOWSKl),  384. 

Pyopagie  et  syndrome  de  la  queue  de  cheval 
avec  troubles  trophiques  dc.s  extrémité.s 
(Roger  et  Reboul-Lacuaux),  142. 


Q 

Queue  de  cheval  (Pyopagie  et  syndrome  de  la  — 
avec  troubles  trophiques  des  extrémités)  (Ro¬ 
ger  et  REnoüL-LACUAUx),  142. 

- (Douleurs  lombaires  par  adhérences 

arachnoïdiennos  de  la  —  dans  un  cas  de 
spina  bifida  occulta  sacré,  injection  de  li¬ 
piodol)  (Lesniowski),  381. 

—  blessures,  complications  urinaires  (Mai- 
sonnet),  423. 


R 


Rachidiens  (Nerfs),  anatomie  (Hovelacque), 
258. 

Rachidiennes  (Compressions)  et  épreuve  lipio 
dolée  (SicARD  et  Forestier),  380. 

Rachimétrie,  applications  à  la  clinique  (Nunez), 
697. 

Racines  posb'rieme.<s  (Byringomyélie  avec  cavi¬ 
tés  dans  los  — )  (Comrie  et  Dawson),  138. 

Radiale  (Paralysie)  et  circonflexe  symétrique 
brusquement  apparue  et  probablement  spéci¬ 
fique  (Vedel,  Puech  et  Vidal),  150. 

Radlculite  trigéminale  syphilitique  (André- 
'PlIOMAS  et  .lUMENTIÉ),  533. 

Radiographique  (Aspect)  cérébrlformo  du 
cr/lno  dans  certaines  tumeurs  cérébrales 
(SicARD,  Haguenau  et  Mayer),  217. 

Radiothérapie  profonde  dans  un  cas  de  tumeur 
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de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux, 
guérison  avec  séqupllo  motrice  oculaire  (Ala- 
jouANiNE  et  Giukiit),  lOS. 

Radiothérapie  dans  le  goitre  exopbtalmiquo 
(S.anoer),  431. 

• —  dans  les  tumeurs  cérébrales  (Tarsitcii),  703. 

Rage,  accidents  nerveux  paralytiques  à  la 
™ito  du  traitement  antirabique  (Paulian', 

Ramisection  ou  énervation  (Pieri),  1.53. 

Ramiseotomie  pour  crises  gastriques  du  tabes 
(VERnRUUGE),  «84. 

Ramsay-Hunt  (Syndrome  de)  (Sterling),  380. 

Rate,  fibres  vaso-coiistrictives  (ïournade  et 
Herman),  208. 

Raynauid  (Maladie  de),  traitement  par  l’insu¬ 
line  (Messing),  .547. 

- limitation  ;  cas  avec  participation  des  os 

(Monaiian),  730. 

- pressions  veineuse  et  capillaire  (Villa- 

RET  et  Justin-Bezangon),  737. 

- exploration  oscillométrique  (Grenet 

et  Isaac-Georges),  737. 

—  —  détermination  des  zones  spbacélécs  par 
une  irritation  locale  (De  Gennes  et  Isaac 
Georges),  737. 

- (Dal  Maso),  737. 

Rayons  uUra-\  iolets,  traitemen  t  des  algies  (.Tus- 
ter),  02. 

- (Léri),  214. 

—  dans  la  méningite  séreuse  (M'”“  B.aiiprus- 

Réactions  ch  Kotlmann  daii.s  les  dysfonctions 
delà  thyroïde  (Katayama),  1.55. 

Réactions  cutanées  d’origine  émotive  (Plan- 
din),  127. 

—  sanf/uines  paterno-materno-fo'tales  dans 
l’éclampsie  puerpérale  (Guérin-Valmale, 
Caudière  et  Yoinon),  159. 

Réagines  thermoslahlcs  et  thormclabiles  du 
liquide  céphalo-racbidien  (Dumont),  399, 

Reckiinghausen  (Maladie  de),  foimes  évolu¬ 
tives  (Sghulmann  et  Terris),  181-188. 

- ,  troubles  mentaux  et  réalioiis  médico- 

légales  (Marie  et  Verdier),  390. 

Laignel-Lavastine  et  Valence),  732. 
Giialiol),  733. 

- (Langer),  734. 

Récurrent  (Paralysie  du  —  gauche  par  ané¬ 
vrisme  aortique,  insertion  vicieuse  du  voile, 
Babinski  bilatéral)  (Roger  et  Rkuoul-La- 
ciiaux),  394. 

Réflexe  (Ordre)  (Troubles  nerveux  d’ — ) 
(Kiepfer),  417. 

Réflexes,  abdominal  spino-iliaque  (Sus.mann), 
696. 

—  des  adducteurs,  extension  au  trochanter  de 
l’aire  réflexogène  (’Haneani),  696. 

—  rérébro-spinaux  ;  hyperpnée  dans  la  recher¬ 
che  des  réflexes  douteux  (Draganesco),  413. 

—  de  la  face  et  contralatéral  de  la  face  danala 
paralysie  générale  hy])crtcnique  ('Trénel 
et  Leroy),  682. 

—  fémoro-abiominal  au  cours  du  tabes  (Du¬ 
jardin),  5#>. 

—  laburinthùiues,  importance  du  noyau  rouge 
et  du  méseneéphale  (Redemaker),  562. 

—  de-  la  malléole  externe  et  phénomène  de  Pio- 
trowski  (Saoin),  319-325. 

- (Noïca),  483. 

- (Balduzzi),  626-626. 

—  otolühùfucs  (de  Kleynï,  899. 

—  périnéo-véaieal  (Lama),  1074. 


Réflexes  du  pied,  étude  clinique  (Bloom),  129. 

—  pilo-moteur,  cas  très  prononcé  (Mackie- 
wirz),  5-18. 

—  plantaire  normal  et  signe  de  Babinski,  modes 
de  recherche  et  caractères  cliniques  (Roger), 
696. 

- normal,  conditions  périphériques  (Bour¬ 
guignon),  lOSl. 

—  de  posture  et  d’attitude  et  mouvements 
induits  (Bychowski),  698. 

—  posturaux  (.SARADiionviLi),  810-316. 

—  tendineux  de  l’abdomen  (Trioumpuoff), 
807-309. 

—  vaso-dilatateur  et  sudoral  de  la  face  (André- 
Thomas),  346. 

- consécutif  aux  blessures  de  la  loge  paro¬ 
tidienne  ;  les  apararéflexes  (Andp.é-Tiiomas), 

447-460.  624. 

Régénération  (Rôle  du  système  nerveux  dans  - 
les  phénomènes  de  — )  (M”®  Locatei.li),  122. 

Rétention  d’urine  chez  les  psychopathes, 
emploi  de  la  pilocarpine  (Montassut,  La- 
MAciiE  et  Daussy),  118. 

Réunion  neuroloqique,  discours  d’ouverture 
(Roussy),  745-1155. 

- délégations  et  adresses,  746. 

- rapports,  751,  889,  908. 

- discussion  dos  rapports  et  commu¬ 
nications,  823,  976. 

Rigidité  conqénitale  avec  autopsie  (ürechia 
et  Mihalasco),  705. 

—  décéréhrée  et  variété  spéciale  du  spasme  de 
torsion  (Ciiavamy  et  Morlaas),  629. 

—  parkin'^onienne  et  ses  variations  au  cours 
do  l’épreuve  de  Romberg  (Froment  et  Pau- 
fique),  1065. 

Rocher,  radiographies  dans  le  syndrome  de  ■: 
Gradenigo  (Baldenwecii  et  David  de  Pra-  ; 
des),  148. 

— ,  radiographies  (Thienpont),  403. 

Rossoiimo  (.Signe  de),  phénomène  des  doigts 
analogue  (Rutssetshi),  817-818. 


S 


Salicyiale  de.  soude  intraveineux  dans  l’encé¬ 
phalite  épidémique,  état  delà  question  (Dé-  t 
NÉcHAU,  Peignaux  et  Fruchard)  683. 

—  —  (Dénéchau  et  I.eroy),  583. 

- intiavoineux  dans  la  névraxito  à  type 

de  méningite  aiguë  (Dénéchau),  721. 

- dans  l’qjjcéphalite  aiguë  4  forme  cho¬ 
réique  (Bénard,  Map.chal  et  Bureau),  722. 

Sang,  ij^uenco  do  l’alcool  sur  sa  viscosité, 
(KlRSCtlENHERC),  160. 

Scaphandriers  (Paraplégie  chez  des  — )  (Bol- 
NET,  PiÉRi  et  Ihemein),  141.  ' 

Schizomanie  ou  psychose  maniaquo-dépressivui 
(CoURnONCtMAGNANQ),  119. 

Schizophrénie,  troubles  de  l’association  de* 
idées,  symbolisme  (Clerc),  115. 

- avec  accès  hallucinatoires  aigus  (Dtl'y 

PUOY,  Clerc  et  Male),  256. 

Sclérodermie  généralisée  avec  état  soléroder' 
mique  du  voile  du  palais,  origine  ondocri'' 
nienne  (Pasteüp  Vallery-Radot  HillS' 
mand  et  Ohomereau-Lamotte),  430. 

—  avec  phénomènes  pathologiques  d’ordr*. 
endocrinien  (Isola),  735. 

—  en  plaques  (Vigne,  Fournier  et  Imbert)’ 
735. 
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Sclérodermie  améliorée  par  l’opothérapie  plu- 
riglandulaire  (Roederer),  735. 

—  traitement  par  injections  salées  intravei¬ 
neuses  (Herzog),  735. 

Sclérose  cenlro-lobaire  cause  de  cécité  (Foix, 
Skiff  et  JIarie),  132. 

corticale  di'Z/wse,  syndrome  paralytique  (Pac- 
tet  et  Marchand),  552. 
en  plaques  (Sérothérapie  antitétanique, 
troubles  carétiques,  encéphali  e  léthargique, 
— ^laits  successifs)  (do  Massary  et  Mevel), 

~~  —  fruste  révélée  par  un  nystagmus  apparu 
au  cours  d’un  état  dépressif  avec  syndrome 
nasedowien  (Targowla  et  Schiff- 

Werthemer),  351. 

"  ■—  fruste  à  début  mental  (Targowla),  390. 

~~  —  syndrome  cérébello-pyramidal  dissocié, 
paralysie  des  deux  droits  externes  (Roger, 
Reboül-Lachaux  et  Siméon),  396. 

et  psychose  hallucinatoire  chronique 

___(GniRAUD),  552. 

~~  ~  étiologie  oncéphalitique  (Berif.l  et 
Oevic),  576. 


"7  signification  diagnostique  d’un  phéno- 
^mcne  intéressant  les  doigts  (Doinikow),  709 
nystagmus  dissocié  (Radovici  et  S.avit 
_^IE8co),  1010. 

~  dy.sesthésic  rachidienne  ii  type  de  dé 
charge  électrique  par  flexion  de  la  tête  (Ro 
^QEr  Reboul-Lachaux  et  Aymês),  1062. 
'~jnirmérébrale  en  loyers  disséminés,  hémia 
nopsie  (Poix,  Chavany  et  Soiiiff-Wer 
thedæer),  132. 

'~~Jatérale  anuiotrophique  de  type  hémiplé 

_ (Van  Booaert)  et  Ley),  121. 

■ôT  “n  syphilitique  (Babonneix  et 
^Widifz),  608. 

rappelée  par  une  syphilis  spinale  (Guil- 
_^i.AiN,  Giroieb  et  Christophe),  671. 

Et  faisant  transition  avec  la  poliomyé- 

h'hWrieuro  chronique  (Foix  et  Chavany), 

faférafe  paratypique  d’Erb  (Van  Bogaebt 

et  Ley),  121. 

êJn'/"'*"®  (Modifications  du  tonus  postural 
.  "  c  :s  aux  injections  do  —  dans  les 
ht  Nrcoi'***  extra-pyramidales  (Marinesco 

Xeri"  oa*''®  l’appareil  vestibulairo  (Hen- 

Scotiim’.®?®'  . 

Mme  J  '’cmmnopsi'Tue  régressif  (Valode  et 
Sédlm«;,t®'.‘i'’'’'''''^  ertheimer),  1 33 . 
eW‘  O^cbulaire  au  cours  de  la  psy- 
Movm  "'“"■hO'ie  dépressive  (Lévy-Valensi, 
Sens  I^amache  et  Dauhsy),  255. 

céréhr  1  localisation  dans  l’écorce 

-  (V.  Mayendorf),  267. 

(Bard”*  **  hhnslhilité  myo  -  fibrillairo 

ea/n  Â^^ftiROME)  cortical  pariétal  (Guil- 
Sérlqu  ’  7?®’®  Bertrand),  288. 
SéJ|>th®®™®)Tl55”'“’  thyroïde  (de 

tsple  et  auto-vaeeinothéraple  dans  la 


méningite  cérébro-spinale  (Courtois-Süffit 
et  Garnier),  144. 

Sérothérapie  (Méningite  à  méningocoques, 
séquelles  après  —  chez  le  nourrisson)  (Mac 
Lean  et  Caffey),  145. 

—  dans  Tétiologio  des  polynévrites  (Sorel), 
150. 

—  des  myélites  aiguës  par  le  sérum  de  l’Ins¬ 
titut  Pasteur,  17  cas  (Etienne),  422. 

— .  paralysies  .amyotrophiques  douloureuses, 
clinique  et  médecine  légale  (Mazel  et  De- 
ohaume),  714. 

—  aniiléianique,  troubles  parétiques,  encépha¬ 
lite  léthargique,  sclérose  en  plaques,  faits 
suoccRsifs  (de  Massary  et  Mevel),  847. 

—  du  tétanos  (Oddo  et  Zücarelli),  156. 

- (Grenet  et  Delarue),  715. 

—  (Fattori),  715. 

—  (Pasgrim.aud),  716. 

—  par  1.,  sérum  désalbuminé  (Bertaux  et 
Blavter),  718. 

—  intensive  chez  un  enfant  (Dupéreê  et 
Cadenaule),  718. 

—  intrarachidienne  associée  à  la  chlorofor¬ 
misation  dans  le  tétanos  (Dufour,  Widiez 
et  Casteran),  719. 

- (Ravina),  719. 

Sérum  antitétanique  (Névrite  consécutive  à 
une  injection  de — )(Lechelle,  Thévenard 
et  M”®  Lacan),  151. 

Signe  de  la  /e.sfc,  symptflmo  de  perturbation 
cxtrapyramidale  unilatérale  (RouquierI, 

387. 

—  de  Vnrbiculaire  et  signe  du  frontal  chez  les 
hémiplégiques  (Bard),  418. 

Simulation  et  névro.»e  du  désir,  relations  (Val¬ 
ue  jo  Na.iera),  741. 

Sinus  (Troubles  cérébraux  dans  les  états  in¬ 
flammatoires  des  — )  (Dufourmentel),  402. 

—  cnnrrnmx  (Thrombo-phlébite  infectieuse 
du  — (et  lésions  associéosdes  sinus  veineux 
de  la  face  (Eagleton),  261. 

Sinusien  (Traumatisme  — )  (Fernandês),  404. 

Sommeil  normal  et  pathologique  (Lhermitte 
et  Tournay),  751-822. 

- —  dans  l’art  (Meige),  823. 

—  discussion  (Piéron),  830. 

— -  (Claparède),  835. 

—  (Von  Economo),  337. 

—  rapports  avec  le  systèm'  endocrino-sympa- 
thique  (Salmon),  841. 

—  (Pharmacodynamie  et  centres  du  — )  (De- 
mole)  860. 

—  (Rythme  du  —  et  de  la  veille)  (Teeves), 

866. 

—  discus.sion  (Dide),  860. 

—  réflexions  (.Tarkowski),  862. 

—  discussion  (Hesnabd),  866. 

—  (Oourbon).  868. 

—  a  l’asile  d’aliénés  (Courbon),  869. 

—  discussion  (Purves-Stewaht),  873. 

—  (Ley),  873. 

—  et  tonus  statique  (Froment  et  Ch.mx). 

874. 

—  discussion  (Brunschweiler),  879. 

—  dans  les  grands  raids  d’aviation  (Béhacue), 
880. 

—  dissocié  (Rétie),  880. 

—  réponses  dos  rapporteurs  (Lhermitte),  885. 

—  (Tournay),  887. 

Somnolence,  principal  symptôme  d’un  gliome 
dos  tubercules  quadrijumeaux  (Babonneix 
et  Widiez),  882. 
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Sous-optiques  (Cytologie  des  zones  pigmentées 
-)  (Dide),  1057. 

Sphinctériens  (ïnounnEs)  et  snina  bificla 
'(Moniz),727. 

Spina  bifida  (Meiilini),  731. 

—  occulta  sacré,  douleurs  lombaires  par  adhé¬ 
rences  de  la  queue  de  cheval,  effet  d’une 
injection  de  lipiodol  (Lesniowpki),  3S1. 

• - -  troubles  sphinctériens  (Moniz),  727. 

- syndrome  sympathique  cervico-brachial 

(Tapie,  Villemdh  et  Lyon),  72S. 

Spibochétose  iclcro-hémorraf/iquc,  troubles 
psychiques  (Hesnabd  et  Seguy),  159. 

Spondylites  méJi7oco':ci7?sce  avec  réaction  pyra¬ 
midale  et  réaction  méningée  (Roger,  Re- 
nooL-IvACiiAirx  et  M"'»  Martin),  143. 

- Montagne),  15S. 

Spondylose  rhizomUiqui ,  deux  cas  (P.  Marie) 
726. 

- anatomie  pathologique  et  patliogénie. 

(P.  Mabie  et  Leri),  726. 

- pluralité  de  ces  causes  (Jausion),  728. 

Stase  pajnüair:.  (Hypertensions  intracrâniennes 
sans  — )  (Magitot),  22  30,  133. 

- double,  ponction  du  corps  calleux 

(Bourguet),  133. 

Stéréoradiopaphie  seule  h  déceler  des  lésions 
encéphaliques  (Moreau),  274. 

Stovarsol  dans  la  paralysie  générale  (Sézarv  et 
Barbé),  1037. 

Strabisme  ex  anopsia  chez  un  vieillard  (Se¬ 
dan),  393. 

Stramoine  (Empoisonnement  par  la  semence  de 
— )  (Ronnepei.dt),  160. 

Striée  (Localisation)  d’une  tumeur  cérébrale 
(Hermann  et  SmsHOWCiz),  547. 

—  —  de  la  crampe  des  écrivains  (Lemos), 
161-180. 

Striés  (Syndromes),. dysharmonie  des  systèmes 
fléchisseur  et  extenseur  du  membre  inférieur 
(Froment),  436. 

Suggestion  et  persuasion  dans  le  traitement  des 
maladies  nerveuses  (Roasenda),  412. 

Suicide  (Tentative  de  —  par  dépit)  (Couebon 
etMAGNANO),  552. 

Surdité,  une  forme  singulière  (De  Liez),  404. 

Surrénales  (Maladie  d’Addison  et  vitiligo  par 
tuberculose  dés  — )  (Ollier  et  Massot),  156. 

—  fonction  thiopo'xiquo  (Lüepeb,  Garcin  et 
Lesure),  432. 

- (Loepeb,  Decourt  et  Garcin),  432. 

—  (Hypersécrétion)  (Maladie  bien  définie 
due  à  1’  — ).  (Regard),  432. 

Symbolisme  chez  un  schizophrène  (Clerc),  115. 

Sympathectomie  cervicale  supérieure  homologue 
dans  la  paralysie  faciale  et  l’hémispasme  facial 
(SiCAED,  Robineau  et  Haqüeneau),  848. 

—  cervico-thoracique  gauche,  étude  comparée 
des  vaisseaux  brachiaux  droits  et  gauches 
(Daniélopolu,  Radovici  et  Aslan),  152. 

—  périartérielle  (M-to  Nealv),  153. 

—  péricarotidienne  et  ozèno  (Portmann),  427. 

Sympathique,  innervation  du  larynx  et  du 

pharynx,  rôle  du  ganglion  cervical  moyen 
(Lericue  et  FoN-rAiNE),  284. 

—  cervical,  faits  physiologiques  touchant  les 
fibres  neulo-pupiliaires  (Leeiciie  et  Fon¬ 
taine),  426. 

- (Syndrome  d’excitation  du  —  droit, 

exophtalmie  unilatérale  avec  mydriase 
au  cours  d’un  goitre  basedowifié  (Eoqeb, 
Brémond  et  Denizet),  55  t. 


Sympathique  oculaire,  syndrome  paratrigémina 
(Van  Bogaert  et  Helsmoortel),  402. 

—  (Chirurgie),  dans  l’angine  de  poitrine 
(CuTLER  et  Fine).  152. 

- ramisoction  (Pieri),  153. 

- résection  du  ganglion  cji-vioal  supérieur 

dans  la  paralysie  faciale  (Botreau-Rodssel), 
424. 

- (Leriche),  425. 

- (Tavebniee),  425. 

—  —  Hypertonie  parkinsonienne  opérée  selon 
la  technique  do  M.  Royle-Hunter  (Vee- 
bruggb),  559. 

—  (Syndrome)  par  blessure  médullaire  (Tea- 
baud),  244. 

- symétrique  compliqué  do  diplopie  guéri 

par  l’urotropine,  rôle  de  l’encéphalite  (Mou- 
EiQUAND  et  Froment),  577. 

- cervico-brachial,  manifestation  tardive 

d’un  spina  bifida  occulta  (Tapie,  Villemub 
et  Lyon),  728. 

—  (Système),  anatomie  (Hovelacque),  258. 

Sympathiques  (Opérations),  mécanisme  d’ac¬ 
tion,  influence  sur  la  leucocytose  (Leriche 
et  Fontaine),  284. 

Syncinésie  palpébro-auriculaire  dans  la  para¬ 
lysie  faciale  (Rendu),  148. 

—  poet-encephalitinue  (Vedei.,  Puech  et 
Vidal),  158. 

Syncinesthésies  auiilivo-moirices  dans  une  pa¬ 
ralysie  faciale  (Ahkin),  677. 

Synergies  muscilairee  et  innervations  doubles 
(Bourguignon),  358. 

Syphilis,  amyotrophies  d’origine  médullaire 
(Falkiewicz),  278. 

—  et  sclérose  latérale  amyotrophique  (Ba- 
BONNEix  et  Widiez),  508. 

—  pathogénio  de  la  céphalée  vespérale  (Bu- 
zoiANU  et  Tovaru),  716. 

—  cérébrale  ou  alcoolisme  avoe  aortite  syphi¬ 
litique  (Pactet,  Guiraud  et  Szdmlanski)i 
264. 

- une  forme  spéciale,  démence  pseudo- 

bulbaire  .syphilitique  (Foix  et  CiiavanyIi 
419. 

- encéphalique  prolongée  avec  exaraeO 

histologique  (Leroy  et  Guiraud),  553. 

—  exotique,  tabes  chez  un  indigène  (MoNTPEf, 
lier),  574. 

—  héréditaire,  tabes  congénital  tardif,  malfor¬ 
mations  multiples  (Dufour,  Widiez  et  Cas* 
teean),  136.' 

- et  hémiplégie  infantile  (Babonneix)' 

278. 

- oculaire  et  labyrinthique,  syndrome  hal' 

lucinatoiro  visuel  et  auditif  (Claude,  Baeii* 
et  Vebvaeck),  387. 

- tabes  chez  doux  sœurs  (Daube),  422. 

- idiotie  myxœdémateuse  (Schipf 

Daussy),  651. 

- et  tabes  (Lechelle,  Dereux  ** 

MHo  Lacan),  .575. 

- à  manifestations  multiples,  ostéo-arthrO' 

pathics,  insuffisance  thyro-ovarienno,  cÔtC’ 
cervicales  (Rouillard  et  Calmels),  730. 

—  nerveme  traumatique  (Uhechia  et  MiN*' 
LESCU).  100 

- traumatique  (Babonnbix),  218.  ' 

- étiologie,  pathogénie,  prophylaxie  (S^' 

zary),  262. 

- et  psychose  hallucinatoire  clironiq'**' 

(Cl.audu,  Targowla  et  Daussy),  391. 

- délire  systématisé  chronique  avec  ép>' 
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sodés  Iiallucinatoiïcs  (Tabgowla  et  Mi|“  Se- 
hin),  391. 

Syphilis  nerveuse,  étude  et  diagnostic  sérologi¬ 
que  (MouiîiEZ-RrEBZGo),  408. 

' —  et  encéphalite  épidémique,  diagnostic 

histopathologique  fDECiiAUMF),  433. 

■ - moyen  aim])le  de  réactivation  du  Bordet- 

Wasscrmann  (Dujardin  et  Dumont),  714. 

—  osseuse  et  maladie  de  Paget  (Coupe),  297. 

—  sMnale,  paraplégie  à  développement  rapide 
(Mcn  FahchungI,  140. 

- rappelant  le  tableau  de  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  (Guillain,  Giroire  et 
Christophe),  538. 

;■  rappelant  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  (Guillain,  Giroire  et  Christophe), 

871. 

Syrlngomyéüe,  fracture  spontanée  do  l'humé¬ 
rus,  hypertrophie  des  troncs  nerveux  (Ala- 
JOUANINE,  d'AuLAINE.S  ot  SaiiCIEr),  70. 

"  formes  atypiques  (Koghvnikov),  13-'. 

—  cavités  dans  les  racines  postérieures  (Com- 
R'E  et  Dawson),  138. 

—  étudo  de  deux  moelles  pour  la  dégénéres¬ 
cence  muqueuse  (Grynpelt  et  Pagès',  139. 

type  Bcapulo-huméral  (Roger,  Reboul- 
Lachaux  et  PoiNso),  139. 

"  syndrome  de  Claude  Bornard-Horner,  hémi¬ 
atrophie  ot  côte  cervicale  (Roger,  Reboul- 
Gachap.'-  et  Chabert).  1 39. 

à  début  par  cyphose  juvénile  (Schaffer), 

avec  arthropathics  multiples  ot  troubles 
trophiques  des  extrémités  (Cornil,  Michon 
et  ChateiaiN),  122. 

syndrome  do  Claude  Bernard-Horner  dis¬ 
socié  ot  hémiatrophie  faciale  (Roger,  Re- 
boui-Lachaüx  et  Montagnier),  655. 

■"  sans  troubles  sensitifs  (Nyssen),  5.58. 
"^uéformations  et  chiromégalie  (P.  Marie). 

^  (Josserand),  709. 

“^^BRimyéUque  (Syndrome),  avec-  Bordet- 
Wassermann  positif  dans  le  liquide  c.-r.  et 
Pans  le  sang  'HbrmannI,  379. 


Processus  des  lésions  optiques  (Icer- 
sheimer),  J37. 

ohez  une  betsimisaraka  (Raynal),  137. 
cancer  gastrique  latent,  aortite  spécifique 
— Rebodl-Lachaux  et  PoiNso),  137. 
la  n  paraostéoarthropathie  de 

P  P®®®he  (Roger,  Eeboül-Lachaüx  et 

PoiNso),  t37. 

lü  spontanées  (Milone),  421. 

JAbawÈ),  4^22.  «PtiiPie®.  traitement 

574?'“  “ 


n  indigène  algérien  (Montpeluee), 
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Tempérament  nerveux,  psychologie  individuelle 

et  psychothérapie  (Adler),  263. 
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net  et  Delarue),  715. 

—  traitement  (Fattori),  715. 

—  emploi  du  véronal  à  doses  élevées  (Maetiti), 
716. 

—  emploi  du  somnifène  (Pasgrimaud),  716. 

—  immunité  des  nouveau-nés  (Nattan- 
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bhdgoe),  559. 

—  • —  importance  du  noyau  rouge  et  du  mésen- 
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rebelle  au  sérum  (Benoit  et  Chandelier). 
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rate  (Tournade  et  Hermann),  25S. 
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comparée  après  la  sympathectomie  cervico¬ 
thoracique  gauche  (Danielopolu,  Bado- 
vici  et  Aslan),  152. 

Vaquez  (Maladie  de),  claudication  intermit¬ 
tente  et  thromboses  vasculaires  (Heitz  et 
PoTEz),  698. 

Varicelle  et  zona  (Nftteb  et  Urbain),  159. 

- (Spillmann  et  Créhange),  725. 

- (Roxrurgh  et  Martin),  725. 

Vaso-constrictives  (  Fibres  —  du  vague  destinées 
à  la  rate)  (Tournade  et  Hermann),  268. 
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( Danielopolu,  Badovici,Carniol  et  Aslan), 
268. 

Végétatif  (Système)  (Effets  amphotropiques 
sur  le  — ,  signification  physiologique)  (Ba- 
RA-fii),  152. 

- dans  le  sommeil  (Salmon),  841. 

Végétative  (Asymétrie)  dans  les  suites  de  l’en¬ 
céphalite  épidémique  (Hapsen  et  Goldho- 
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Ventriculaires  (Sur  les  syndromes  — )(Rosen 
peld),  700. 

Vertèbres  sacro  ocnigiennes,  réduction  numé¬ 
rique,  dystrophie  vésicofessièros  (Baugar- 
tner,  Leri  et  Bscallier),  728. 

Vertiges  (Lévy-Valensi  et  HalpiienI,  259. 

—  voltaïque,  ses  anomalies  (M'>«  LÉvi),  997. 

—  —  technique,  inclination  et  rotation  (Weill), 

Vertigineuse  (La  sensation  — )  (Hautant),  914. 

Vésico-fessière  (Dystrophie),  réduction  numé¬ 
rique  des  vertèbres  sacro-coceigiennes  (Baum- 
GARTNFR,  Léri  et  Escallier),  729. 
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- examen  clinique  (HautantL  908-976, 
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—  et  varicelle  (Spillmann  et  Créhange),  725. 
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Babinski.  Discussions,  235,  498, 601. 

Babonneix.  Syphilis  nerveuse  traumatique,  213. 

— .  Récidive  de  méningite  cérébro-spinale,  213. 

— .  Myxoedème  et  encéphalopathie  infantile, 

214. 

— .  Hémiplégie  infantile,  278. 

— .  Réactions  méningées  chez  l’enfant,  711. 

Babonneix  et  Mobnet.  Mâchoire  à  clignement, 
147,  696. 

Babonneix  et  Widikz.  Sclérose  lat.  amy.,  503. 

— .  Gliome  des  tubercules  quadrijumeaux,  832. 

Bachmann.  Dystrophie  musculaire,  730. 

Badonnel  (M“®).  V.  Heuyer  et  Badonnél. 

Baqdasae.  V.  Noîca  et  Bagdasar. 

Baldenweck.  Nystagmus,  124. 

Baldbnweck  et  David  de  Peades.  Syndrome 
de  Oradenigo,  148. 

Balduzzi.  Réflexe  de  la  malléole  externe,  625- 
626. 

— .  Ponction  lombaire,  1074. 

Balthazaed  et  Cappoet.  Médecine  légale  du 
tétanos,  717.  ' 

Baeath.  Effets  amphoiropiques,  152. 
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Bascoueeet.  V.  Ramond  et  Bascourret  ;  Ra- 
mond,  Bascourret  et  Reuquès. 
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phaJomyélite  tuberculeuse,  439. 

Rosenfeld.  Sijndromes  ventriculaires,  700. 

Robenzweig.  Paludisme,  715. 

Rossi  (Armando).  Injections  intra-rachidiennes 
d’huile  iodée,  276. 

Rossi  (M”®  Maria).  Réactions  médico-légales, 
582. 

Rosbiysky.  Achondroplasie,  197-206. 

Rouhiek.  Yeux  émerveillés,  264. 

Rouillard  ot  Calmels.  Hérédo-syphilis  tar¬ 
dive,  730. 
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—■  Discussions,  68,  75,  221,  351,  355,  495, 
1033. 

Roussy,  M‘>®  Lévy  et  Kyriaco.  Nystagmus 
unilatéral  du  voile,  521. 

«oussY,  M"»  Lévy  et  Luthy.  Torsion  spasmo- 
dique  des  membres,  646. 

«oxburgh  et  Martin.  Zona  et  varicelle,  725. 

«ussETZKi.  Phénomène  des  doigts,  817-818. 


abrazès.  Tuberculose  cérébelleuse,  574. 

«OIN,  Phénomène  de  Piolrowski,  319-825. 

V.  Marie  et  Sainton. 

®*'  Casteran.  Spasmes  du 
f^  Sdobc  de  l’oeil,  m. 

Satm  Suie. 

^  -Mon.  Mouvemenls  aulomaliques,  269. 
fonction  végétative,  841. 

431^**’  exophtalmique  cl  radiothérapie, 

Sau^Î* ^l^exes  posturaux,  810-316. 

,■  -^iajouanine,  d’Allaines  et  Saucier. 
(R-  de).  Colères  pathologiques,  582. 
431  ^^^^uuKU.Traitementdialhermique, 

dladovici  et  Savulesco. 
Sch^dpn"  'Sî/n'ngomi/éiie,  222. 

132  secondaires  du  cerveau, 

idiotie  myxædémateuse,  651. 
SoHiF»  w  -M*"  Schiff  et  Marie. 

"mlr  ^^^'-any  et  iM”®  Schiff-Werthei- 
Schiff  Wertheimer, 

®®8lArv  *A  Schiff-Wertheimer. 
^Oÿyin^-.A''^ehmïdodactylie,  288. 

A/iie  '•  "•  Mouriquand,  Bernheim  et 


ScHRAPF,  Syndrome  neuro-anémique  palustre, 
716. 

ScHULLER.  Dysostose  hypophysaire,  1062. 

— .  Discussions,  1064. 

Schullmann  et  Terris.  Maladie  de  Recklin- 
ghausen,  181-188. 

Sedan.  Chauffeurs,  392. 

— .  Strabisme  ex  anopsia,  393. 

— .  Chromatopsie  périphérique,  397. 

Sega.  Dermatomyosite,  409. 

Seotjy.  V.  Hesnard  et  Seguy. 

SÉMELAiGNE.  Discours,  1160,  1186. 

Sendrail.  V.  Cestan,  Pérès  et  Sendrail. 
Serin  (M*'®).  V.  Targowla  et  M“®  Serin. 
Sézary.  Syphilis  nerveuse,  262. 

— .  Discussions.  1047. 

SÉZARY  et  Barbé.  P.  G.  et  siovarsol,  1037. 
SiCAHD.  Discussions,  67,  96,  211,  237,  495, 
497,  645. 

SiCARD  et  Forestier.  Compressions  rachi¬ 
diennes,  330. 

SiOARD,  Forestier  et  Haguenau.  Compres¬ 
sions  médullaires,  225. 

— .  Epreuves  manométriques,  460-470. 

SicARD,  Haguenau  et  Mayer.  Aspect  radio¬ 
graphique  cérébriforme,  217. 

SiCARD,  Haguenau  et  Wallich.  Traitement 
des  algies  du  moignon,  340, 

— .  Tumeur  intrarnédullaire  opérée,  1050. 
SicARD,  Paraf  et  Mayer,  Tétanie.  719. 
SicARD,  Robineau  et  Haguenau.  Paralysie 
faciale  et  sympathectomie  cervicale,  343. 

— .  Tumeur  intra-médullaire,  539. 

SiGAUD.  V.  Français  et  Sigaud. 

SiMCHOwicz.  Dysfonction  hypophysaire,  382. 

—  V.  Herman  et  Simchowicz. 

Siméon.  V.  Roger,  Aubaret  et  Siméon;  Roger, 
Reboul-Lachaux  et  Siméon,  Roger  ;  Siméon 
et  Denieet. 

Simon  et  Michon.  Vitiligo,  736. 

Simon  (M“®).  V.  Orynfeltt  et  114“®  Simon. 
SiMONPiÉTRi.  V.  Aymès  et  Simonpiétri. 
SizARET.  V.  Trénel  et  Sizaret. 

Skeodovzski.  V.  Orzechowshi  et  Skeodomhi. 
Smith  et  Clute.  Thyroïdite  ligneuse,  429. 
SoLÈs  et  Pardo.  Hypophyse  et  diurèse,  428. 
Sommer.  Discours,  1165. 

Sonnet.  Tumeur  cérébrale,  703. 

SoRE}.  (R.).  Etiologie  des  polynévrites,  150. 
SoRREL  (Etienne).  Arthrodèses  multiples,  141. 
— .  Ostéosynthèse  vertébrale,  142. 

SoRHEL  (Etienne)  et  M”*®  Sohrel-Dejerine. 

Paraplégie  par  tumeur  juxta-médullaire,  226. 
Souques.  Hyperhidrose  unilatérale,  488. 

— Malariathérapie,  489. 

— .  Narcolepsies  symptomatique  et  idiopa¬ 
thique,  846. 

— .  Discussions,  96,  342,  347,  635,  1069. 
Souques  et  Baruk.  Puérilisme  dans  un  cas 
de  tumeur  cérébrale,  87. 

Spatz.  V.  hehmann,  Spatz  et  Wisbaum-Neu- 
bnerger. 

Speransky.  Processus  pathologiques  du  cer¬ 
veau,  271. 

Spiegel.  V.  Beruis  et  Spiegel. 

Spiegel  et  Mac  Pherson.  Voles  dorsales  des¬ 
cendantes,  267. 

Spillmann  et  Grehange.  Zona  et  varicelle,  725. 
Spilman-Neudino.  V.  Bregman,  Spilman- 
Neuding  et  Goldstein. 

Stepanescu  (M“®).  Syndrome  de  Dercum,  733. 
Stein.  Maladie  de  Friedreich,  575. 

Sterling.  Syndrome  de  Ramsay-Hunt,  880. 


46 


ANNÉE  1927.  —  TABLES  DU  TOME  I 


Sterling.  Migraines  avecsympUmes  tétànique», 
548. 

— .  Dégénérescence  génito-sclérodermique,  677. 
— .  Palüalie  et  parkinsonisme,  722. 

SusMANN.  Réflexe  abdominal,  698. 

SwEERTS.  V.  Koemans  et  Sweerts  ;  Philips, 
Sweerts  et  Koemans. 

SzuMLANSKi.  V.  Guiraud  et  Scumlanski.  Pactet, 
Guiraudet  Szumtanski. 


Takaui.  Noyau  vestibulairc,  687,  688. 

Taneani.  Aire  réflexogène,  696. 

Tanpekna.  Gliome  kystique  du  cerveau,  703. 

ÏAPiE,  ViLLBMUE  ct  Lyon.  Spina  bifida  occulta, 
728. 

Targowla.  Sclérose  en  plaques,  390. 

— .  V.  Claude  et  Targowla  ;  Claude,  Targowla 
et  Daussy. 

Targowla,  Lamachb  ct  JJaussy.  Intuition 
délirante,  117. 

— .  Epreuve  d’Aldrich,  390. 

— .  Délire  mélancolique,  683. 

Targowla  et  M™»  Scuifp  Werthemer. 
Sclérose  en  plaques,  351. 

Targowla  et  Serin.  Délire  systématisé, 
391. 

— .  Psychose  périodique,  683. 

Tassitoh.  Tumeurs  cérébrales  et  radiothérapie, 
703. 

Tateblba.  Sensibilité  d’origine  cérébrale,  573. 

Tavernier.  Paralysie  faciale,  425. 

Terrien  et  Veil.  Troubles  de  la  convergence, 
720. 

Terris.  V.  Schulmann  et  Terris. 

Terson.  Hématome  du  corps  vitré,  134. 

Thévenard.  Dystonies  d'attitude,  269. 

— .  V.  Guillain,  Péron  et  Thévenard  ;  Ouillain 
Thévenard  et  Decourt  ;  Guillain,  Thévenard 
et  Thurél  ;  Léchelle,  Thévenard  et  ÆT®'  Lacan. 

Thienpont.  Radiographies  du  rocher,  403. 

Thoné.  Hémorragie  méningée,  712. 

TntmaiL.  V.  Guillain,  Thévenard  et  Thurel. 

Tilney  et  Pire.  Goordiruition  musculaire,  420. 

Tinel.  Epilepsie  du  moignon,  870. 

— .  Circulation  cérébrale,  661. 

— .  V.  Dumas  et  Tinel. 

Tkatschew  et  Axenov.  Métabolisme  du  sucre, 

122. 

Toürnade  et  Herman.  Fibres  vaso-conslric- 
iives,  268. 

Toürnay.  Neurologie,  268. 

— .  Chey ne- Stockes  et  Haninski  périodique,  866. 

— .  V.  Lhermitte  et  Toumay. 

Tovarü.  V.  Buzoianu  et  Tovaru. 

Trabauo.  Blessure  carotidienne,  244. 

Trénbl  et  Clerc.  Maladie  d’Alzheimer,  116. 

— .  Syndrome  de  décérébration,  116. 

'I'rénel  et  Dublineau.  Tatouages,  389. 

ÏRÉNEL  et  Lelong.  Psychoses  traumatiques, 
681. 

Trénbl  et  Leroy.  Réflexe  de  la  face,  68. 

Trénbl  et  Sizaret.  Hémorragie  méningée, 
388. 

— .  Séquelles  de  commotions,  389. 

— .  Syndrome  de  paraplégie  spasmodique,  663. 

Trénel  et  Valence.  Tumeur  cérébrale  mécon¬ 
nue,  256. 

Trevbs  (Marco).  Rythme  du  sommeil,  868. 

Triodmphoff.  Réflexes  de  l’abdomen,  807- 
809. 

— .  Hyperhidrose  de  U  face,  416. 


Tyczka.  Paraylsie  des  mouvements  verticaux, 
379. 

— .  Encéphalographie,  673. 


U 

Urbain.  V.  Netter  et  Urbain. 

Urechia.  Syndrome  de  Foville,  102. 

Uueq^a  et  Mihalesco.  Syphilis  nerveuse 
traumatique,  100. 

— .  Aphasie  chez  un  gaucher,  629. 

— .  Rigidité  congénitale,  706. 


V 

Valdo.  V.  Zinny  cl  Valdo. 

Valence.  V.  Laignel-Lavastine  et  Valence  ; 
Marie  et  Valence  ;  Trénel  et  Valence. 

Valence  et  Bardot.  Automatisme  mental,  116. 

Valbrio.  Méningite  ascaridienne,  713. 

Vallejo  Najera.  Névrose  du  désir,  741 . 

Valois.  Allylarsinate  monosodique,  683. 

Valude  et  M®*  Sohiff-Wbbtheimeb.  Sco- 
tome  hémumopsique  régressif,  133. 

Van  Boqaert.  Chité  corticale  posi-encépha- 
litique,  120. 

— .  Syndrome  adiposo-génital,  656. 

— .  Tumeur  infundibulaire,  657. 

.  Hallueinose,  607-617. 

— .  Troubles  mentaux  dans  les  tumeurs,  703. 

— .  V.  Brandis  et  Van  Bogaert  ;  Buys,  Martin 
et  Van  Bogaert  ;  Helsmoortel  et  Van  Bogaert  ; 
Nyssen  et  Van  Bogaert. 

Van  Bogaert  et  Delbeke.  Crises  oculogyres, 
580. 

Van  Bogaert  et  Helsmoortel.  Syndrome 
paratrigémvnal,  402. 

Van  Bogaert  et  Lky.  Sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique,  121. 

— .  Sclérose  latérale  paratypique  d’Erb,  121. 

— .  Paraplégie  en  flexion,  701. 

Van  Bogaert  et  Van  de  Briel.  Ophlalmo- 
plégie  nucléaire,  686. 

Van  Caneghem.  Paralysie  du  dilatateur  de  la 
glotte,  401. 

Van  Cadlaert.  V.  Mestrezat  et  Van  Caulaert. 

Van  de  Briel.  V.  Van  Bogaert  et  Van  de  Briel. 

Van  de  Wildbnbebg.  Exophtalmie  sinusale, 
401; 

Van  der  Valk.  Cutis  verticis  girata,  734. 

Van  Gehuchten.  Dystomie  d’attitude,  398. 

— .  Myélite  nécrotique,  606. 

Vaudrbmeb.  Bacille  tuberculeux,  670. 

Vedel  et'QiRAUD.  Hérédo-ataxie  cérébelleuse, 
395. 

Vedel,  Giraud  et  Pueoh.  Méningite  tuber¬ 
culeuse,  146. 

Vedel  et  Puech.  NeuromyHite  optique,  394.  ^ 

Vedel,  Pueoh  et  Jeanbrau.  Polynévrite  milt- 
tocoocique,  161. 

Vedel,  Puech  et  Vidal.  Paralysie  radiale,  150, 

— .  Tics  et  syndnésies,  168. 

— .  Myopathie  fixée,  732. 

Veiding.  Tumeur  du  mésocéphale,  274. 

Veil  (Prospei).  V.  Nobécourt,  Paraf  et  Veil 
Foulard  el  Veü. 

— .  V.  Sainton,  Veil  et  Oasléran  ;  Terrien  «t 
Veü. 

Velluz.  V.  Froment  et  Velluz. 

— .  Ophtalmoplégle  totale,  147. 

Vblter.  Cécité  verbale,  129. 

Verbrugqb.  Chirurgie  du  tonus,  569. 


INDEX  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEUBS  47 


Vebbiiugoe.  Neuroramiseclomie,  6841 
yEHGAEA.  Para-épilepsie,  740. 

Veedieb.  V.  Marie  et  Verdier. 

Veeceb.  V.  Cruchet  et  Verger. 

yEBGEB  et  Aubebtin.  Maladie  de  Wilson,  705. 

yEBMEYLBN.  Vol  morbide,  656. 

Vebvaeck.  Témoignage  des  normaux,  742. 

— •  Discours,  1165. 

V.  Claude,  Baruk  et  Vervaeck. 

Vidal.  Endocardite  maligne,  697. 

V.  Vedel,  Puech  et  Vidal. 

Vidal  {M”*®).  V.  Rimbaud,  Boulet  et  Al“»  Vi- 

VlGNE,  Foubnieb  et  Imbbbt.  Sclérudennie,  735. 
yiLLANovA.  V.  Martin  (E.)  et  Vülunova. 
ViLLABD.  Syndrome  de  Claude-Bernard-Hor- 


ViLLABET.  Accidents  d’origine  pleurale,  697. 
ViLLABEï  et  JoNBSco.  Prcssion  veineuse  dans 
les  hémiplégies,  274. 

ViLLABET  et  Justin-Besançon.  Syndrome  de 
Raynaud,  737. 

Viwey-Desmksebets.  V.  Buvat  et  Vüle.y- 
Desmeserets. 

yiLLEMüB.  V.  Tapie,  Viltemur  et  Lyon. 
Vincent.  Chirurgie  des  tumeurs  intramédul¬ 
laires,  491. 

Maladie  de  Wilson,  1071. 

VINCENT.  Discussions,  61,  222,  236,  342,  346, 
354,  378,  1064,  1070. 
y  •  ^.Martel {de)  et  Vincent. 

'^*^oent  et  Dereux.  Blépharospasme  sénile, 

Vincent  et  de  Martel.  Tumeur  scléro-gom- 
fneuse,  620. 

•  Tumeur  ponto-cérébelleusc,  638. 

Abcès  cérébral,  1060. 

Palilalic  avec  crises  oculaires,  57 
Palilalie  posl-encéphalitique,  Ti2. 

VOGT  Prof.).  Discours,  1171. 

*OGT  (MU.),  V.  Croueon  et  M"”  Vogl  ;  Crou- 
V,,  ’  •54“®  Vogt  et  Delajontaine  ; 

Étiscours,  1177. 

“8Pas.  Discussions,  1046. 


■ttr^L.  Tabes  avec  des  lésions  cutanées,  676. 
vakepield.  V.  Clark  et  WakelieU. 


Waldorp  et  Bobdo.  Vitiligo,  736. 

Wallich.  V.  Sicard,  Ilaguenau  et  Vallich, 

Walsh.  Obésité  posi-encéphaliligue,  721. 

Walter.  Liquide  céphalo-rachidien,  697. 

Walter  et  Lax.  Névralgies  du  trijumeau,  280. 

Walter  et  Roese.  Hérédo-ataxie,  676. 

Wason.  Œdème  angioneurotique,  736. 

Weber  (Klément).  Pathologie  nocturne,  853. 

Weber  (Parkes).  Etiologie  de  la  gjmécomasHe, 
433. 

Weill  (G.-A.).  Technique  du  vertige  voltaïque, 

1014. 

Weill  (J.).  V.  LéchelU,  Weill  et  Delthil. 

Weimann.  Intoxication  morphinique,  689. 

Wbitzel  et  Martin.  Méningite  cérébros¬ 
pinale,  279. 

'  Webtheimer  et  Guilleminet.  Section  du 
cubital,  281. 

White.  Maladie  de  Rccklinghausen,  733. 

WiDAi,  Hillemand  et  Laporte.  Chéldides  chez 
deux  basedowiennes,  431. 

Widiez.  V.  Babonneix  et  Widiez.  Dufour,  Wi- 
diez  et  Casteran. 

WiMMER.  Crises  oculaires  ioniques,  579. 

WiNTEB,  Garcin  et  Dereux.  Paralysies  des 
nerfs  crâniens,  423. 

Wisbaum-Neubuerger.  V.  Lehmann,  Spalz 
et  Wisbaum-Neubuerger. 

WoLFF  (Mue).  V.  Cathala  et  ilfue  Wolff. 


Y 

Yoinon,  V.  Ouérin-Valmale,  Gaudière  etVoinon, 
Young  et  Bennett.  Protéines  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien,  126. 


Z 

Zagar.  V.  Conos,  Zacar  et  Manouélian. 
Zalkind  et  Maslow.  Leueocytose,  698. 

Zand  (M™®  Nathalie).  Méningite  chronique,  385. 
— .  Perméabilité  méningée,  478-482. 

— .  Syndrome  extra-pyramidal,  677. 

ZiNNY  et  Valdo.  Arsénicisme  chronique,  726. 
ZoELLER  et  Ramon.  Immunisation  tétanique, 
716. 

ZucARELLi.  V.  Oddo  et  Zucarelli.- 


Tome  I.  N»  I 


Janvier  1927 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


% 

Ir-  -if 

k^jj 


des  troubles  nerveux  dans  quelques 

MALADIES  TROPICALES 


A.  AUSTREGESILO 

Professeur  de  Clinique  Neurologique 
à  la  Faculté  de  Médecine  de  Rio-de-Janeiro. 

Les  livres  français  de  neuropathologie  ne  font  pas  souvent  mention 
troubles  nerveux  qu’on  observe  dans  certaines  maladies  peu  fré¬ 
quentes  ou  inconnues  dans  les  pays  européens. 

Les  maladies  peuvent  présenter  des  syndromes  particuliers  et  souvent 
inconnus  de  la  majorité  des  neurologistes.  Tels  sont  le  paludisme,  la  try¬ 
panosomiase  américaine,  l’ankylostomiase,  l’ainhum  :  ces  maladies  qui 
appartiennent  à  la  nosologie  dite  tropicale  peuvent  à  certains  égards  pré¬ 
senter  un  vif  intérêt  du  point  de  vue  de  la  neuropathologie. 

^os  auteurs  d’ouvrages  de  pathologie  exotique  ont,  il  est  vrai,  traité 
sommairement  le  sujet  ;  cependant,  comçae  la  tendance  à  la  spéciali¬ 
sation  va  toujours  en  s’accentuant  au  fur  et  à  mesure  des  progrès  de  la 
,^*5decine,  j’ai  pensé  qu’il  ne  serait  pas  inopportun  de  vous  apporter 
qoelqueg  contributions  des  observateurs  brésiliens  à  l’étude  des  troubles 
herveux  dans  les  maladies  dites  tropicales.  Ces  maladies  ne  sont  pas  loca- 
es  dans  les  tropiques  seulement  ;  pourtant  leur  plus  grande  fréquence 
®os  la  zone  intertropicale  peut  justifier  la  dénomination  qu’on  leur 
applique. 

.  P^ï’lerai  tout  d’abord  de  la  ’  nouvelle  trypanosomiase  américaine 
*^*■*16  pour  la  première  fois  par  le  P""  Chagas. 

Formes  nerveuses  de  la  maladie  de  Chagas. 

^tats  Chagas  est  une  trypanosomiase  endémique  dans  quelques 

duBrésil  :  nous  avons  proposé  d’attribuer  à  cette  parasitose  le  nom 
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(le  maladie  de  Chagas  pour  rendre  hommage  au  savant  chercheur  brési¬ 
lien  qui  l’a  découverte. 

Le  facteur  de  la  maladie  est  un  parasite,  le  Schyzotrypanum  Cruzi 
(pii  a  pour  hôte  un  petit  animal,  le  tatou  (Tatusia  novemcincta)  ;  le  tatou 
le  transmet  à  l’homme  par  l’intermédiaire  d’un  insecte  (Triatoma  megista), 
hématophage  que  l’on  rencontre  en  Amérique,*  de  la  Californie  jusqu’à 
la  Prata  (Brumpt  et  Pirajà  da  Silva).  Le  parasite,  inoculé  à  l’homme  par 
la  piqûre  de  l’insecte,  provoipie  d’abord  les  phénomènes  tumultueux  de 
l’infection  aiguë.  Cette  phase  une  fois  terminée,  la  parasite  v^  se  localiser 
dans  les  tissus  organiques  profonds  en  créant  des  lésions  définitives  qui 
se  traduisent  cliniquement  jiar  les  formes  chroniques  variées  de  la  para¬ 
sitose  (jui  sont  :  la  forme  cardiaque,  les  formes  endocriniennes  (surrénales, 
thyroïdienne,  pluri-glandulaire)  et  les  formes  nerveuses. 

Le  Schizotrypanum  Cruzi  possède  une  électivité  certaine  pour  le  sys¬ 
tème  nerveux  central.  Des  recherches  récentes  de  Villela  ont  démontré 
l’existence  d’une  variété  neurotrope,  à  l’exemple  de  ce  qu’a  mis  en  évi¬ 
dence  Levaditi  pour  le  tréponème  de  la  syphilis. 


Forme  nerveuse  aiguë. 

Les  symptômes  prédominants  sont  :  la  fi(ivre,  en  règle  générale  continue, 
os(;illant  entre  38  et  40°  et  le  myxœdème  généralisé  qui  s’installe  rapi¬ 
dement,  la  spléno-hépatomégalie  et  l’hypertrophie  des  «  pléiades  »  gan¬ 
glionnaires  pérr[)hériques  et  profondes.  Au  bout  de  quelques  jours  appa- 
raissent  dans  le  cadre  clinique  des  phénomènes  expressifs  de  méningo-  ; 
encéphalite.  :j 

11  y  a-  céphalée,  vomissements  avec  projection  ;  l’excitation  du  malade  i 
est  extrême  ou,  au  contraire,  la  torpeur  cérébrale  est  profonde.  La  con-  | 
tracture  apparaît,  surtout  localisée  dans  les  muscles  de  la  nuque,  et  il  est 
facile  de  la  mettre  en  évidence  par  les  signes  de  Kernig  et  Brudzinski.  ' 
11  y  a  hyperesthésie  cutanée  et  la  raie  de  Trousseau.  Les  convulsions  j 
annoncent  l’approche  de  l’issué  fatale  qui  est  la  règle  dans  cette  forme  ; 
clinique  de  l’infection.  ; 

La  forme  aiguë  est  particulière  à  l’enfance.  Les  adultes  sont  plus  ré¬ 
sistants  à  l’action  du  trypanosome  et  ne  présentent  pas  généralement  les 
phénomènes  graves  de  l’infection  aiguë  ;  chez  eux  l’infection  est  générale-  ' 
ment  chronique  dès  le  début.  Dans  la  forme  aiguë  le  Schizotrypanum  i 
Cruzi  se  rencontre  dans  le  sang  périphérique  et  est  visible  par  simple  exa¬ 
men  d’une  goutte  de  sang  frais  entre  lame  et  lamelle.  ; 

Forme  nerveuse  chronique. 

Le  nombre  des  cas  à  forme  nerveuse  chronique  surpasse  de  beaucoup 
celui  des  formes  aiguës.  L’observation  de  ce  fait  avait  déjà  fait  prévoir 
cliniquement  l’hypothèse  d’une  infection  congénitale  par  le  S.  Cru^i* 
Les  recherches  expérimentales  de  Nattan-Larrier  et  Villela  ont  pleinement  ; 
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confirmé  cetts  hypoLlièsc.  Les  syndromes  nerveux  variés  que  présentent 
les  malades  peuvent  être  groupés  dans  le  vaste  cadre  de  rencéphaloi)athie 
infantile.  Les  ])lus  communs  sont  les  diplégies  cérébrales.  Celles-ci  pré¬ 
sentent  tantôt  le  syndrome  de  Little,  tantôt  le  syndrome  de  la  doubbi 
liémiplégie,  tantôt  le  syndrome  pseudo-bulbaire.  Ce  dernier  est  particu- 
lièrément  très  fréquent  dans  le  grand  amas  des  faits  cliniques  relatifs  à 
la  trypanosomiase  américaine. 

Les  symptômes  classiques  du  syndrome  pseudo-bulbaire  sont  nota¬ 
blement  accentués.  Au  premier  plan  apparaissent  la  dysarthrie,  la  dys¬ 
phagie,  les  crises  de  chorée  et  de  rire  spasmodique  qui  présentent  l’ap- 
Parence  de  troubles  mentaux  (Austregesilo).  Le  faciès  est  typique,  inex¬ 
pressif,  sinon  hébété,  les  sillons  naso-géniens  effacés,  la  bouche  entr’ou- 
''erte  laisse  la  salive  s’écouler  constamment.  La  voix  est  monotone,  sans 
timbre.  Les  réflexes  Umdineux  sont  exagérés.  Les  réflexes  superficiels 
®ont  quelquefois  vifs,  d’autres  fois  diminués  ou  abolis.  Le  phénomène  de 
Babinski,  quoique  fré(juent,  n’est  pas  constant.  Quant  au  réflexe  pharyn¬ 
gien,  il  peut  être  normal,  diminué  ou  aboli  en  chaque  cas  particulier.  Le 
syndrome  pseudo-bulbaire  se  manifeste  donc  tantôt  avec  une  nette  pré- 
'iominance  des  phénomènes  paralytiques,  tantôt  presque  exclusive- 
inent  par  l’hypertonic  musculaire. 

A  la  suite  des  diplégies  cérébrales  se  place  le  syndrome  convulsif.  Les 
iionvulsions  peuvent  être  aussi  bien  généralisées  que  localisées  ou  prédo- 
ininantes  dans  une  moitié  du  corps  ou  dans  un  membre  isolé,  affectant 
®  type  bravais-jacksonien. 

Mouvements  involontaires  :  l’athétose  double  est  fréquemment  observée 
®Os  la  trypanosomiase  américaine,  contrairement  à  ce  qui  arrive  dans 
®  maladie  du  sommeil  dans  laquelle  ces  mouvements  ont  été  cependant 
^lotés  par  divers  auteurs  (G.  Martin,  Darré,  L.  Martin)  ;  dans  la  forme 
ronique  de  la  maladie  de  Chagas,  les  mouvements  choréiformes  ou  chô¬ 
mes  sont  frécjuents  (Austregesilo).  En  règle  générale  la  choréo-athétoso 
®®t  le  syndrome  qui  s’objective  cliniquement.  Quelques  cas  de  syndrome 
^  belleux  ont  été  notés  par  les  auteurs  brésiliens, 
es  syndromes  psychiques  comprennent  des  symptômes  de  déficience 
d’un  degré  plus  ou  moins  accentué,  réalisant  les  types  cliniques 
®  l’idiotie,  de  l’imbécillité  ou  de  la  débilité  mentale. 

"  yndrome  extrapyramidal  :  les  symptômes  de  nature  extrapyramidale 
.^^mbreux  dans  la  forme  nerveuse  chronique  de  la  trypanosomiase 
de  citer  la  dysarthrie  et  la  choréo-athétose.  L’hyper- 
Uo  ?  est  de  forme  nettement  extrapyrgmidale  dans  un  grand 

int  cliniques.  Dans  quelques-uns,  Golares  Moreira,  mon  ex- 

gj.  ®  noté  le  phénomène  de  syntonie  de  l’automatisme  de  Roussy 
en  même  temps  qu’une  exagération  nette  des  réflexes  d’atti- 
du  cou. 

certaines  de  ces  modalités  d’encéphalopathie  l’on  rencontre  les 
les  plus  variée.'’ 
yndrome  humoral  ;  dan 


:  dans  la  forme  aiguë  i 


5  avons  déjà  vu  que  le 
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SchizoLrypanuin  Cruzi  se  rencontre  facilernent  dans  le  san"  circulant. 
Dans  la  forme  chronique  on  reconnaît  l’existence  du-parasite  par  l’ino- 
cidation  à  des  cobayes  de  sang  ou  de  la  lymphe  du  malade. 

La  réaction  do  fixation  du  complérmmt  pratiquée  en  [)résence  de  l’anti¬ 
gène  du  trypanosome  est,  en  règle  générale,  positive  ainssi  bien  dans  le 
sang  que  dans  la  lymphe. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
est  négative  ;  il  n’y  a  ni  lymphocytose  ni  augmentation  des  globulines.  • 

Anatomie  pathologique  :  dans  la  forme  aiguë  comme  dans  la  forme 
chronique  on  rencontre  des  «  agglomérés  »  Icishmaniformes  de  S.  Cruzi  | 
dans  le  cerveau,  le  cervelet,  les  noyaux  gris  fie  la  base,  dans  le  bulbe,  la  \ 
protubérance  et  la  moelle.  Ulysses  Vianna  et  Colares  Moreira  ont  démon-  i 
tré  que,  dans  les  foyers  d’encéphalite  et  de  myélite,  la  cellule  de  névro- 
glie  est  l’élément  attaqué  de  préférence  par  le  parasite.  En  règle  générale, 
ou  ne  rencontre  pas  le  S.  Cruzi  dans  les  méninges  où  l’on  constate  à  peine 
des  proeessus  inflammatoires  probablement  causés  par  les  trypano- 
toxines. 

Les  constatations  anatomo-pathologiques,  faites  par  Magarinos  TorreS 
et  Vilaça,  dans  l’infection  expérimentale  des  animaux  de  laboratoire, 
ont  mis  en  évidence  des  lésions  dont  l’aspect  est  le  même  que  celui  qu’oD 
avait  constaté  dans  les  cas  d’infection  humaine.  Calloti  e  Sergio  Azevedo 
ont  reproduit  c.xpérimentalement  les  lésions  du  tabes  chez  les  jeunes  chien8 
par  l’inoculation  rachidienne  de  Schizotrypanum  Cruzi.  ] 

La  thérapeutique  dans  la  maladie  de  Chagas  est  purement  sympto-' 
matique.  On  n’a  pas  encore  réussi  à  découvrir  de  médication  spécifique' 
La  chimiothérapie  avantageusement  appliquée  à  la  maladie  du  somme! 
(trypanosomiase  africaine)  n’exerce  aucune  action  sur  la  trypanosomosK 


Formes  nerveuses  de  la  malaria.  (Neuro-paludisme.) 

Il  n’est  pas  rare  d’observer  des  formes  cliniques  nerveuses  du  palU 
disrne.  L’infection  paludéenne  peut  revêtir  l’aspect  'des  syndrom^ 
nerveux  les  plus  variées  aussi  bien  dans  la  phase  aiguë  que  dans 
période  chronique  de  la  maladie. 

L’agent  principal  du  neuro-paludisme  est  la  variété  maligne  ou  estiv< 
automnale  de  l’hématozoaire  de  Laveran  (Laverania  malariæ  ou  PD* 
modium  præcox).  Les  cas  de  ncuro-paludisrne  causés  par  la  varh 
parasitaire  de  la  fièvre  tierce  bénigne  (Plasmodium  vivax)  sont  relaj 
vement  rares. 

On  peut  rattacher  sûrement  ces  syndromes  au  paludisme  non  sei 
ment  en  excluant  soigneusement  les  autres  facteurs  étiologiques  tfd. 
encore  en  s’appuyant  sur  un  ensemble  de  données.  Parmi  ces  dernu 
les  plus  notables  sont  :  le  fait  ([ue  le  malade  vient  de  régions  paludéei 
les  syin[)tümcs  cliniques  classifjues  de  malaria  déclarée,  et  la  conO* 
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sance  d’arcès  fébriles  typiques.  La  preuve  définitive  est  fournie  par  la 
constatation  de  la  présence  de  l’hématozoaire  dans  le  sang  périphérique 
du  patient  ou  par  les  résultats  des  recherches  anatomo-pathologiques 
faites  après  la  mort.  Dans  le  neuro-paludisme,  cependant,  il  n’est  pas 
toujours  facile  de  constater  la  présence  du  parasite  dans  le  sang  périphé¬ 
rique  des  malades  :  très  souvent  des  examens  répétés  sont  nécessaires 
pour  qu’on  ait  lieu  de  découvrir  l’hématozoaire  de  Laveran  dans  le  tor¬ 
rent  circulatoire  ou  dans  la  rate,  par  ponction.  lielatons  succinctement 
les  diverses  formes  cliniques  du  neuro-paludisme. 

Selon  J.  Fonseca  les  syndromes  nerveux  sont  les  suivants  :  comateux, 
rnéningitique,  poliencéphalitique,  hémiplégique,  monoplégique,  apha- 
®'C[ue,  dysarthrique,  amnésique,  apraxique,  de  Weber,  bulbaire,  céré- 
lielleux,  labyrinthique,  pseudo-sclérose  en  plaques,  syndrome  de  Landry, 
royélitique,  poliomyélitique,  névritique  et  polynévritique,  névralgique, 
choréiforme,  ataxique,  tétaniforme,  parkinsonoïde,  myasthénique,  myo- 
clonique,  de  Raynaud,  formes  sensorielles,  psychoneurotiques  et  mentales. 

fl  pourrait  sembler  excessif  de  mettre  au  compte  â’une  seule  infection 
tant  de  formes  nerveuses.  Mais  il  suffit  de  penser  que  la  fièvre  dite  tro- 
P'cale  présente  une  électivité  pathogénique  pour  les  centres  nerveux  et 
les  embolies  parasitaires  et  pigmentaires  des  petits  vaisseaux  du 
système  nerveux,  à  côté  des  toxines  paludéennes  peuvent  susciter,  comme 
ans  l’encéphalite  léthargique,  ces  si  nombreux  syndromes  nerveux.  La 
ftérature  médicale  italienne,  française,  allemande,  anglaise  et  brési- 
^enne  rend  compte  d’un  nond)re  immense  de  cas  cliniques  de  ce  genre. 

ans  une  étude  syntbéticiue  il  est  d’ailleurs  facile  de  signaler  les  troubles 
^'arveux  engendrés  par  le  paludisme.  Les  formes  cérébrales  sont  plus 
^Onamuiics  que  les  formes  médullaires  et  périphériques,  malgré  le  crédit 
a  trouvé  cette  opinion  erronée  que  les  polynévrites  des  pays  tropi- 
étaient  souvent  palustres. 

oma  paludique.  —  C’est  le  syndrome  nerveux  qub  l’on  observe  le 
^_Us  fréquemment  au  Brésil.  Au  cours  du  paludisme  aigu,  le  coma  palu- 
par  la  gravité  qu’il  présente,  par  sa  symptomatologie  impression- 
')  se  range  fîans  le  groupe  des  accès  dits  pernicieux.  Il  peut  surve- 
subitement  ou  bien,  ce  qui  est  plus  fréquent,  son  apparition  est 
oncée  par  une  série  de  phénomènes  prémonitoires, 
for  fl  s’installe  d’emblée,  il  correspond  au  type  appelé  apoplecti- 
gj  coma  paludique  est  plus  ou  moins  profond,  depuis  la  forme 

Pc  soporeuse  jusqu’à  la  forme  comateuse  franche, 
du  tout  commence  par  une  certaine  excitation  délirante 

<ïui  peu  à  peu  devient  somnolent  juseju’à  ce  qu’il  entre  dans 
1^®  température  s’élève  généralement  à 39  ou  40°degrés  ou  davan- 
tojfg'g  y  ®  indifféremment  myosis  ou  mydriase.  Les  mouvements  respira- 
tort  le  rythme  de  Cheyne-Stockes.  Le  pouls  est  plein, 

Uiiq^e  ^  l'approche  de  l’issue  fatale,  il  devient  rapide,  mou,  aryth- 

réflexes  tendineux  sont  abolis  ou  au  contraire  légèrement 
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Les  auteurs  brésiliens  ont  constate  et  noté  en  très  grand  nombre  ces 
cas  do  coma  paludique  ;  les  observations  cliniques  de  Torros  Ilomem, 
Martins  Costa  et  Alrneida  Couto  sont  particulièrement  remarquables. 

Forme  méningilique.  —  La  méningite  paludique  est  considérée  par  les 
auteurs  étrangers  comme  une  éventualité  clinique  très  rare. 

Cependant  la  littérature  brésilienne  rapporte  des  cas  de  réactions  mé¬ 
ningées  et  même  de  méningite  franche  sous  l’action  du  paludisme  aigu. 
Les  observations  cliniques,  dont  quelques-unes  sont  complétées  de  recher¬ 
ches  histopathologiques  —  faites  par  Torres  Ilomem,  Alrneida  Couto, 
Moncorvo,  Martins  Costa,  Miguel  Pereira,  .Juliano  Moreira,  Joâo  Froes, 
Oscar  Clark  et  Silvio  Muniz  méritent  une  mention  particulière.  Ces 
réactions  méningées  de  la  malaria  sont  particulièrement  fréquentes  chez 
les  enfants. 

Forme  convulsive.  —  L’accès  pernicieux  paludique  présente  parfois 
une  apjianmce  épileptiforme.  En  cette  conjoncture,  généralement,  coma 
(d  crises  convulsives  se  mêlent  dans  les  cas  cliniques  concrets.  Les  con-, 
vulsions  sont  tantôt  partielles,  tantôt  généralisées  avec  perte  de  cons¬ 
cience.  Les  observations  des  auteurs  brésiliens  (Alrneida  Couto,  Martins 
Costa)  confirment  entièrement  celles  de  Marchoux  et  Grall. 

Paralysies  (d’origine  cérébrale).  —  L’hémiplégie  est  un  phénomène  rare 
jusqu’à  un  certain  point  dans  le  cortège  des  symptômes  du  paludisme- 
Les  cas  peu  nombreux  dont  rend  compte  la  littérature  médicale  brési¬ 
lienne  (Martins.  Costa,  Juliano  Moreira,  J.  Fonseca)  appartiennent  aux 
types  cortical,  capsulaire  et  extrapyramidal. 

Généralement  l’hémiplégie  s’installe  pendant  un  accès  fébrile.  Dans  le 
paludisme  chronique  ce  phénomène  est  extrêmement  rare. 

L’hémiplégie  d’origine  paludique  est  presque  toujours  transitoire.  ^ 
Ouand  elle  est  définitive,  elle  dépend  d’une  hémorrhagie  :  on  trouve  le 
type  flasque  et  le  type  avec  contractures. 

Des  cas  de  monoplégie  corticale,  d’ailleurs  très  rares,  ont  été  constatés , 
au  cours  du  |)aludismc  par  Juliano  Moreira,  Alfredo  de  Britto  et  Nina 
Bodrigues.  .  1 

Paralysie  d'origine  nucléaire.  —  Les  névrites  crâniennes  (du  facial  j 
(d  de  l’hypoglosse)  sont  de  mêm(!  rarement  observées.  Le  facial  inférieuf 
(ist  attaqué  de  préférence  par  l’infection  paludique.  En  règle  général® 
ce  sont  de  simples  parésie^  subites  ou  progressives  ((ue  l’on  constate.  ! 

Troubles  de  la  parole.  —  Dans  les  observations  cliniques  faites  par  1®* 
auteurs  brésiliens,  les  cas  de  troubles  de  la  parole  abondent  ;  ils  peuve»*^ 
être  rattachés  au  paludisme  avec  certitude.  L’anarthric  est  le  troubl®’ 
le  plus  fréquent.  Dans  quelques  cas,  l’aphasie  de  Broca  (anarthrie  plujjj 
aphasie)  se  manifeste  nettement.  L’aphasie  de  Wernicke  n’a  pas  encor®j 
été  rencontrée  par  les  observateurs  brésiliens  comme  expression  cliniqà®; 
de  la  malaria.  Ces  troubles  de  la  parole  accompagnent  généralement 
l’hémiplégie.  Les  auteurs  brésiliens  (Juliano  Moreira,  J.  Frôes,  AustTf"! 
gesilo)  signalent  imanimemcnl  le  caractère  transitoire  que  présentent 
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en  général  ces  troubles  de  la  parole  causés  par  le  paludisme.  Ils  peuvent 
rarement  se  prolonger  plus  de  trois  mois,  comme  nous  l’avons  constaté. 

Autres  sijndromes.  —  Les  troubles  de  la  mémoire  sont  très  communs 
dans  les  cas  cliniques  rattachés  au  paludisme  recueillis  en  très 
grand  nombre  par  nos  aute,urs,  .Juliano  Moreira,  Miguel  Couto  et  Austre- 
gesilo.  Ce  sont  des  cas  très  intéressants  de  dysmnésie  palustre  dont  beau¬ 
coup  sont  l’expression  de  la  torpeur  cérébrale  ou  du  commencement  de 
la  confusion  mentale,  L’apraxie  a  été  pour  la  première  fois  constatée  dans 
le  paludisme  par  Fonseca. 

La  choréo-athétose  ainsi  que  les  myoclonies  ont  été  signalées  par  les 
auteurs  européens  (Pende,  Marchiafava,  Schupfer).  Des  troubles  extra- 
Pyramidaux  de  cette  catégorie  sont  notés  dans  diverses  observations 
faites  par  les  médecins  étrangers  ou  par  les  nôtres,  mais  ils  ne  sont  pas 
systématisés  quoique  Fonseca  ait  parlé  de  parkinsonisme  et  de  choréo-athé¬ 
tose.  Très  nombreux  sont  au  Brésil  les  états  cérébelleux  produits  par  la 
'Salaria.  Sur  ce  sujet 'deux  thèses  ont  été  soutenues  devant  la  Faculté  de 
l^édecine  de  Rio-de-Janeiro.  L’une  d’elles  mérite  d’être  mentionnée  ; 
0  est  une  thèse  sur  le  syndrome  cérébelleux  paludéen  soutenue  par  Men- 
donça  Lima  ;  elle  contient  diverses  observations  faites  dans  les  services 
cliniques  de  la  Faculté  de  Médecine. 

d-  Fonseca  a  noté  aussi  un  cas  de  syndrome  labyrinthique  et  un  autre 
de  pseudo-sclérose  en  plaques  dépendant  tous  deux  de  la  malaria  et 
Suéris  par  le  traitement  spécifique. 

t-arlos  Chagas,  .liluano  Moreira  ont  observé  des  cas  de  syndrome  de 
andry  où  l’étiologie  palustre  était  flagrante  ;  notamment  Carlos  Cha- 
a  constaté  dans  l’Etat  de  l’Amazone  des  formes  aiguës  et  mortelles 
®iitièrement  semblables  è  la  paralysie  ascendante  avec  invasion  bul- 
finale. 

f-'a  poliomyélite  antérieure  aiguë  d’origine  malarienne  a  été  observée 
Fonseca. 

La  polynévrite  palustre  n’est  pas  fréquente,  contrairement  à  ce  qu’on 
pourrait  supposer.  Des  cas  relativement  rares  ont  été  signalés  dans  la  lit- 
cature  brésilienne  par  Miguel  Couto,  Fajhrdo,  Carlos  Chagas  et  Mac 
wel.  Autrefois  les  auteurs  brésiliens  estimaient  ces  accidents  fréquents 
tous  les  cas  de  polynévrite  dans  l’intérieur  du  Brésil  et  certain 
de  béribéri  (ou  jugés  tels)  étaient  considérés  comme  d’origine  palustre, 
^pendant  les  examens  réitérés  du  sang  des  malades  ont  démontré  la 
tiz  ^  ^  polynévrites  dues  à  l’hématozoaire  de  Laveran.  Par  contre  les 
aigles  et  les  radiculalgies  sont  très  communes  dans  cette  affection, 
ral  •  du  trijumeau,  des  sciaticpics  et  certaines  viscé- 

ont  lo  facteur  étiologique  était  indiscutablement  le  paludisme 

fant*  fréquemment;  tantôt  elles  présentaient  la  forme  larvée, 

grè  A  ®ocès  classiques,  et  elles  ont  été  guéries,  comme  chacun  sait, 
la  quinine  et  au  bleu  de  méthylène, 
pathogénie  de  toutes  ces  e.xpressions  cliniques  de  neuro-paludisme 
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est  complexe.  Trois  facteurs  bien  définis  au  minimum  concourent  à  leur 
déterminisme.  Ce  sont  :  les  embolies  parasitaires  et  pigmentaires,  lés 
toxines  du  parasite  et  les  toxines  endogènes.  Le  parasite  et  les  granu¬ 
lations  pigmentaires  sont  facilement  constatées  dans  le  système  nerveux 
central  et  les  cellules  nerveuses  peuvent  apparaître  modifiées  dans  leur 
structure  intime,  comme  nous  l’avons  signalé. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  ces  syndromes  variés  par  lesquels 
se  traduit  le  neuro-paludisme  disparaissent  complètement  sous  l’action 
prompte,  intensive  et  prolongée  de  la  médication  spécifique  et  de  la  médi¬ 
cation  auxiliaire.  S’il  ne  s’agissait  pas  d’une  étude  synthétique,  je  pour¬ 
rais  vous  citer  les  observations  et  les  documentations  histopathologiques 
des  auteurs  brésiliens  ;  elles  ne  feraient  d’ailleurs  que  confirmer  ée  que 
nous  avons  dit  des  formes  nerveuses  du  paludisme  au  cours  de  cette 
conférence. 


Béribéri. 


Les  premiers  cas  de  cette  curieuse  entité  de  la  pathologie  tropicale 
furent  reconnus  au  Brésil  par  Silva  Lima,  dans  l’Etat  de  Bahia.  A  la 
suite  de  cette  première  identification  (1866),  les  cas  de  béribéri  furent 
fréquemment  constatés  par  les  cliniciens  brésiliens,  particulièrement 
dans  les  Etats  de  Bahia  et  Maranhâo,quiont  été  considérés  jusqu’aujour¬ 
d’hui  comme  les  principaux  foyers  de  cette  maladie  endémique.  On  peut 
signaler  à  cette  époque  les  études  cliniques  de  Silva  Lima,  Torres  Homem, 
Almeida  Couto  et  Nina  Rodrigues  qui  ont  décrit  minutieusement  la 
symptomatologie  de  cette  étrange  maladie. 

Les  statistiques  récentes  signalent  la  moindre  fréquence  du  béribéri, 
même  dans  les  deux  Etats  où  on  le  considère  comme  endémique.  A  Rio 
de  .Janeiro,  le  béribéri  est  une  constatation  clinique  tout  à  fait  excep'-'^ 
tionnelle. 

Dans  la  vaste  région  de  l’Amazone,  notamment  dans  le  pays  où  se 
trouve  la  baie  de  ce  fleuve,  considéré  comme  foyer  endémique  de  cette 
maladie,  Carlos  Chagas  a  remarqué  que  le  béribéri  est  relativement  rare* 
La  majorité  des  cas  diagnostiqués  comme  tels  par  les  cliniciens  de  la 
région  étaient  certainement  des  formes  nerveuses  du  paludisme.  JulianO, 
Moreira  et  M.  Campos  nient  l’existence  du  béribéri,  comme  maladi® 
autochtone  au  Brésil  ;  ils  affirment  que  .les  cas  ainsi  étiquetés  ne  son*' 
que  des  polynévrites  d’origine  toxi-infectieuse  diverse  (alcooliques,  palU' 
diques  et  syphilitiques).  Mais  quelle  que  soit  la  Valeur  des  arguments 
présentés  par  ces  auteurs,  leurs  conclusions  hardies  ne  sauraient  êtr® 
maintenues  devant  les  témoignages  concordants  de  l’unanimité  de® 
auteurs  brésiliens  (Miguel  Couto,  Austregesilo,  C.  Fraga,  Almeida 
galhites,  F.  de  Castro,  A.  Sodré,  Pinto  de  Carvalho,  Carlos  Chagas  ) 
affirment  l’existence  du  béribéri  au  Brésil,  tout  en  reconnaissant  que  1* 
constatation  clinique  en  est  aujourd’hui  relativement  rare. 

Le  béribéri  est  une  maladie  nettement  endémo-épidémique. 
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Dans  les  régions  où  il  existe  à  l’état  endémique,  il  se  développe  souvent 
sous  la  forme  d’épidémies  d’un  petit  rayon  d’étendue,  limitées  aux  pri¬ 
sons,  hôpitaux,  asiles,  collèges,  casernes  et  navires.  C’est  même  là  un  des 
caractères  les  plus  remarquables  du  béribéri.  Nina  Rodrigues  a  mis  en 
lumière  ce  caractère  épidémique  ou  endémo-épidémique  de  la  maladie, 
caractère  dont  la  signification  est  incontestable  et  qui  sert  même  dans 
notre  pays  de  critère  diagnostic. 

Il  est  facile  jusqu’à  un  certain  point  de  procéder  à  l’identification  cli¬ 
nique  du  béribéri,  étant  donné  le  relief  que  présentent  certains  syndromes 
caractéristiques  constituant  le  cadre  clinique  de  la  maladie.  Les  phéno- 
niènes  cliniques  prédominants  sont  ceux  de  la  polynévrite  joints  à  des 
troubles  viscéraux  variés,  notamment  cardiaques.  Dans  la  pathologie 
du  béribéri  il  convient  de  mettre  au  premier  rang  les  altérations  du  sys¬ 
tème  nerveux  de  la  vie  de  relation,  ainsi  que  celles  du  système  nerveux 
'végétatif  en  ses  deux  sphères  d’action  sympathique  et  parasympathique 
ou  autonome.  Le  fait  clinique  dominant,  le  plus  expressif  et  caracté- 
l’istique  du  béribéri,  c’est  donc  la  manifestation  de  troubles  viscéraux 
intenses  dans  le  cadré  clinique  d’une  polynévrite  assez  originale  déjà 
par  elle-même.  Ce  fait  a  frappé  tout  d’abord  les  cliniciens  brésiliens  d’au¬ 
trefois,  et  l’un  d’eux,  Cosme  de  Sa  Pareira,  étonné  de  la  forme  insolite 
de  ces  perturbations  viscérales  doilt  il  constata  quelquefois  l’existence 
isolée,  sans  polynévrite  concomitante,  a  décrit  la  forme  viscérale  pure  du 
béribéri. 

Récemment  A.  Tavares,  collaborateur  du  professeur  Fraga,  après 
^Voir  examiné  l’état  fonctionnel  du  système  nerveux  végétatif  dans  le 
béribéri,  par  des  moyens  cliniques  et  pharmaco-dynamiques  et  à  la 
lumière  de  la  théorie  d’Eppinger  et  Hesse,  a  conclu  à  l’existence  de  la 
^^Perexcilabililé  globale  du  sgmpalhique  el  parasyrnpalhique  (vagotonie 

sympathicotonie)  dans  cette  maladie  tropicale. 

La  polynévrite  est  précoce  dans  le  béribéri  :  elle  se  manifeste  dès  le 
ébut  dans  le  complexus  symptomatique  de  la  maladie.  De  plus  les  phé- 
iiomènes  polynévritiques  s’installent  rapidement,  d’une  manière  drama- 
^i^ue,  atteignant  en  peu  de  jours  la  plénitude  de  leurs  manifestations 
®ensitivo-motrices.  Au  début  ce  sont  des  paresthésies  ou  des  dysthésies 
lu  observe  le  clinicien  ;  sensation  de  pesanteur  des  jambes,  fourmille- 
ii)ents,  crampes,  engourdissements.  Les  douleurs  (névralgiques  et  myal- 
^“lues)  sont  communes  dans  cette  phase  et  l’on  y  remarque  aussi  une 
yperesthésie  cutanée  et  profonde  accentuée.  Les  troubles  de  la  motilité 
^Pparaissent  rapidement  :  ce  sont  des  parésies  ou  paralysies  ayant  ten- 
à  se  généraliser  aux  quatre  membres  et  montrant  une  prédilection, 
P  l’iois  nette,  pour  les  groupes  musculaires  extenseurs.  Les  réflexes  ten- 


dineux 

®ibilité 


sont  alors  abolis  dans  la  majorité  des  cas.  Les  troubles  de  la  sen- 
--e  superficielle  (de  type  anesthésique)  viennent  enfin  compléter 
^ortège  symptomatique  de  (jette  étrange  polynévrite. 

'-ependank,  comme  nous  l’avons  déjà  indiqué  plus  haut,  l’individua- 
lon  du  bciribéri  est  pleinement  réalisée  quand  les  troubles  viscéraux 
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apparaissent  dans  le  cadre  clinique.  «  Le  béribéri  présente  une  caracté¬ 
ristique  clinique,  assure  Miguel  Couto  ;  elle  consiste  dans  la  prédomi¬ 
nance  des  symptômes  du  système  végétatif  dans  le  cadre  général 
<lc  la  polynévrite.  » 

Parmi  les  troubles  viscéraux,  ceux  qui  ont  le  plus  de  relief  sont  certai¬ 
nement  les  troubles  cardiaques.  Ils  se  manifestent  si  constamment  et 
avec  tant  de  netteté  que,  selon  raftirmation  des  cliniciens  brésiliens,, ils 
rendent  toujours  possible  le  diagnostia  différentiel  du  béribéri  par  rap- 
])ort  aux  autres  polynévrites  tropicales. 

La  cardiopathologie  du  béribéri  est  un  chapitre  exclusivement  écrit 
j)ar  l’école  brésilienne. 

Nos  auteurs  classiques,  à  partir  de  bVancisco  de  Castro  et  Alrneida 
Magalliâes,  ont  traité  avec  minutie  la  question  du  syndrome  circula¬ 
toire  du  béribéri  dont  ils  ont  précisé  d’une  manière  définitive  les  détails 
symptomatiques.  : 

Dans  les  cas  légers,  on  constate  de  la  tachycardie,  des  palpitations  et 
extrasystoles,  de  l’angoisse  précordiale  persistante. 

Dans  les  cas  plus  accentués,  outre  ces  troubles,  on  constate  une  aug-  , 
mentation  de  volume  des  cavités  droites  du  cœur  (Castro,  Lacerda, 
Sodré,  Miura),  l’hyperphonèse  du  second  bruit  dans  la  région  pulmonaire 
(Scheube,  Castro,  Magalhâes),  le  dédoublement  de  ce  même  bruit  (Silva  ' 
lama,  Alrneida  Couto,  Manson,  Castro)  ou  du  premier  (Torres  Homem,  ‘ 
Austregesilo),lc  rythme  de  galop  à  droite  (Magalhâes,  Austregesilo),  dessouf-  - 
fies  fonctionnels  et  spécialement  l’insuffisance  tricuspide,  le  pouls  para-  ; 
doxal  (Dangefield)  et  la  grande  instabilité  du  pouls  (Oscar  de  Souza).  , 

L’œdème  généralisé  et  des  épanchements  des  grandes  séreuses  complètent  ( 

le  syndrome  de  l’insuffisance  cardiaque. 

Le  rapide  aperçu  des  phénomènes  que  nous  venons  de  rapporter 
suffit  pour  montrer,  à  la  lumière  des  idées  nouvelles  de  la  cardiopatho-  ' 

logie  française,  que  ce  qui  domine  dans  le  béribéri,  ce  sont,  au  point  de  i 

vue  circulatoire,  les  manifeslations  du  syndrome  d'insuffisance  venlri-  j 
culaire  droite  an  maximum  de  son  expression  clinique.  \ 

Silva  Lima  a  observé,  dans  le  béribéri,  une  profonde  modification  du 
rythme  cardiaque  qui  paraît  consister  en  une  arythmie  complète  par  fibril¬ 
lation  auriculaire.  Magalhâes  a  signalé  l’existence  du  pouls  alternant. 
Enfin  l’angine  de  poitrine  a  été  constatée  au  cours  du  béribéri  par  Manson 
et  Scheube,  Castro,  Magalhâes  et  Sampaio  Vianna  qui  ont  prétendu 
reconnaître  une  liaison  étiologique  entre  ce  syndrome  pathologique  et 
la  maladie  que  nous  étudions.  | 

Les  troubles  respiratoires  sont  excités  par  une  congestion  pulmonaire  I 
accentuée,  accompagnée  d’œdème  dans  les  cas  graves.  Il  y  a  dyspnée  | 
constante!,  sine  maleria,  par  bronchoplégie  se  traduisant  parfois  par  des 
accès  paroxystiques  de  suffocation  et  d’asphyxie.  La  pleurodynie  et  les  • 
phénomènes  de  bronchite  sont  fréquents. 

A  la  série  des  I, roubles  respiratoires  se  rattache  probablement  un  , 
.symptôme  auquel  'l'orres  llomem  a  attribué  une  grande  valeur  pour  ■ 
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la  caractérisation  clinique  du  béribéri  :  c’est  la  ceinlure  béribérique,  qu’il 
a  décrite  comme  étant  «  une  sensation  de  constriction,  de  garrot,  de  pres¬ 
sion  en  forme  de  ceinture  ou  de  lien  ».  Elle  est  accompagnée  d’oppres¬ 
sion  et  de  dyspnée  ;  le  malade  se  figure  qu’une  corde,  passée  autour  de 
la  base  du  thorax,  l’étreint  et  l’empêche  de  respirer. 

Les  troubles  digestifs  se  manifestent  dès  le  début  du  mal  :  inappétenccT 
vomissements  abondants,  gastralgie,  flatulence,  anxiété  épigastrique, 
entéralgie,  constipation  ou  diarrhée  profuse. 

Les  troubles  urinaires  consistent  en  pollakiurie,  polyurie  ou  oligurie 
allant  parfois  jusqu’à  l’anurie.  Les  malades  urinent  lentement  et  avec 
une  grande  difficulté.  La  cystalgie  est  fréquente. 

Miguel  Couto  signale  la  débilité  génitale  rapide,  progressive,  allant 
jusqu’à  V impolenlia  coeundi. 

L’évolution  clinique  du  béribéri  est,  en  règle  générale,  tumultueuse. 
Tous  les  phénomènes  s’installent  rapidement,  pêle-mêle  et  accompagnés 
parfois  de  fièvre,  et  toujours  avec  une  tendance  nette  à  l’évolution  aiguë 
ou  suraiguë. 


baraiva  a  observé  et  décrit  minutieusement  la  forme  suraiguë  qui  a 
décimé  les  rangs  de  l’armée  brésilienne  dans  la  guerre  contre  le  Paraguay. 
Relativement  rares  sont  les  cas  à  début  insidieux  ou  à  évolution  chroni- 
^oe  ou  torpide.  Généralement  la  durée  de  la  maladie  oscille  entre  un  et 
mois.  Les  récidives  sont  très  fréquentes  et  menacent  constamment 
^e  sujet  atteint  de  béribéri. 

Rarmi  les  formes  cliniques,  c’est  la  forme  paralytique  qui  est  la  plus 
longue  ;  l’œdémateuse  a  une  évolution  plus  rapide.  La  forme  mixte 
de  Silva  Lima  ou  forme  hydropicotrophique  de  Scheube  est  celle  dont 
os  malades  sont  atteints  le  plus  fréquemment  et  qui  prédomine  de  beau- 
dans  les  statistiques  médicales  brésiliennes. 

Nous  avons  déjà  eu  l’occasion  de  signaler  la  quatrième  forme  du  béri- 
ori  décrite  par  un  auteur  brésilien  (G.  Sâ  Pereira)  dans  laquelle  les 
Roubles  viscéraux  sont  franchement  dominants  ou  même  se  manifestent 
’solés  dans  le  cadre  clinique  :  c’est  la  forme  viscérale.  Cette  forme  rare  se 
présente  dans  les  cas  superaigus.  Dans  la  généralité  des  cas,  les  phéno- 
^ônes  polynévritiques  se  manifestent  en  même  temps  qu’un  grand  nombre 
autres  symptômes  expre.ssifs,  dès  le  début  de  la  maladie,  en  réalisant, 
oomplexe  clinique  de  la  polynévrite  avec  troubles  viscéraux. 

.J  I  les  caractères  du  béribéri  sont  depuis  longtemps  bien  définis, 
^  en  est  pas  de  même  de  son  étiologie  au  sujet  de  laquelle  ont  été  suc- 
oessivement  proj)osées  les  théories  les  plus  diverses. 

es  premiers  auteurs  qui  s’appliquèrent  à  résoudre  le  problème  étio- 
i  j’1'^0  du  béribéri  orientèrent  leurs  recherches  dans  le  sens  du  facteur 
^  ctieux.  Au  début,  ce  facteur  était  vaguement  désigné  sous  le  nom  de 
t^'^^^ios  »,  d’origine  tellurique  (Manson)  ou  dépendant  de  circons- 
^llniatiques  spéciales  (Silva  Lima).  Ensuite  divers  microW^s 
lurent  considérés  comme  responsables  et  servirent  d’expli- 


cation 


positive  du  déterminisme  de  la  maladie  (Pacifico,  Fajardo  et 
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Lacerda).  Pendant  longtemps  les  auteurs  classiques  br(!‘siliens  (Torres 
Homem,  Saraiva,  I.  de  Faria)  ont  caressé  l’idée  de  l’identification  étio¬ 
logique  du  béribéri  et  du  paludisme. 

Plus  tard  fut  incriminée  l’intoxication  provenant  d’une  infection  ali¬ 
mentaire  :  cette  théorie  s’exprima  dans  la  conception  de  la  gastro-duo- 
dénite  de  Wright. 

Nombreux  sont  (mcore  aujourd’hui  les  auteurs  brésiliens  qui  persistent 
à  croire  que  le  béribéri  est  une  maladie  infectieuse,  peut-être  produite 
])ar  un  germe  spécifique  inconnu  jusqu’à  présent  (Clementino  Fraga 
et  Miguel  Couto).  Nous  avons  déjà  vu  d’autre  part  que  .Juliano  Moreira 
considère  le  béribéri  comme  un  pur  syndrome  sans  spécifité  étiologique, 
ayant  cependant  pour  conditions  des  facteurs  infectieux  très  divers 
(syphilis,  paludisme,  alcool).  Ceux  qui  expliquent  le  béribéri  par  une 
infection  soit  spécifique,  soit  variée,  s’appuient  sur  de  prétendues  diffé¬ 
rences  cliniques  entre  le  béribéri  de  l’Orient  et  celui  du  Brésil. 

Nos  observations  cliniques  nous  portent  cependant  à  admettre  pleine¬ 
ment  l’idée  que  le  béribéri  est  une  maladie  de  carence  conformément 
à  la  solution  proposée  du  problème  étiologique  de  cette  maladie  après 
les  recherches  cliniques  et  expérimentales  de  Eyjkmann,  'fakaki.  Fraser 
et  Stauton.  Certainement  il  ne  convient  pas  d’incriminer  uniquement 
le  riz  décortiqué  ou  poli  de  consommation  ordinaire.  Ce  n’est  pas  là 
le  seul  aliment  responsable  de  la  carence  qui  conditionne  le  béribéri. 
Nous  jugeons  plus  complètes  les  recherches  de  Michel,  Weill  et  Mouri-. 
quand  qui  ont  étendu  la  notion  de  carence  de  vitamine  deFunk  àd’autres 
végétaux  que  le  riz  et  même  à  la  viande,  et  ont  mis  en  lumière  que  tous 
les  aliments  peuvent  être  parfois  dépourvus  de  leur  élément  nutritif 
essentiel  (vitamine).  Quelques  auteurs  brésiliens  ont  le  tort  de  ne  tenir 
compte  que  du  riz  lorsqu’ils  croient  réfuter  la  doctrine  de  la  carence  en 
faisant  valoir  que  le  béribéri  existe  au  Brésil  en  des  régions  où  les  malades 
ne  font  pas  usage  de  cet  aliment. 

Chez  nous  Arlindo  de  Assis  a  repris  et  confirmé  une  grande  partie  fies 
recherches  de  l’école  française  relatives  au  béribéri  considéré  comme  ma¬ 
ladie  de  carence.  Allen  Walcott,  médecin  américain  des  services  de  cons¬ 
truction  de  la  voie  ferrée  Madeira-Mamoré,  en  Amazonie,  a  étudié 
dans  cette  région  le  problème  étiologique  du  béribéri  et  a  pleinement 
confirmé  l’explication  étiologique  de  la  maladie  par  lefacteur  alimentaire. 
Ce  médecin  américain  a  constaté  que  les  individus  atteints  de  béribéri 
dans  l’Amazonie  étaient  surtout  ceux  qui  s’alimentaient  avec  des  con¬ 
serves,  du  blé,  du  riz  décortiqué  et  de  la  farine demanioc.  lia  fait  de  plus 
sur  des  animaux  des  expériences  dont  les  résultats  concordent  avec  les 
-faits  cliniques  observés  chez  l’homme  et  a  conclu  que  l’absence  de  vita¬ 
mines,  principalement  dans  la  farine,  est  la  causedubéribéri  dans  larégion 
de  l’Amazone.  Marchoux  a  affirmé  qu’au  Brésil  il  avait  observé  un  grand  ' 
noMibre  de  cas  de  béribéri  chez  des  soldats  venant  de  l’Amazonie,  dont 
ralimentation  avait  pour  base  le  riz.  Récemment. H.  Araujo'  Maia,  dans 
sa  thèse  inaugurale,  s’est  montré  partisan  décidé  delà  théorie  de  la  carence 
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considérée  comme  facteur  étiologique  du  béribéri,  et  a  appuyé  ses  con¬ 
clusions  sur  une  série  de  recherches  expérimentales  bien  conduites.  «  Le 
béribéri  est  une  maladie  caractérisée  par  des  symptômes  nerveux  et  car¬ 
diaques  accentués  et  déterminée  par  le  manque  de  vitamines.  »  C’est 
ainsi  que  II.  Araujo  Maia  formule  le  résultat  de  ses  études  sur  le  problème. 

Je  dirai  quelques  mots  seulement  sur  le  pronostic  et  sur  la  thérapeu¬ 
tique  du  béribéri. 

Le  pronostic  énoncé  par  Silva  Lima  conserve  encore  toute  sa  valeur.' 
«  C’est  une  maladie  sérieuse  quand  elle  est  sporadique,  très  grave  lors¬ 
qu’elle  règne  d’une  manière  épidémique.  »  La  forme  paralytique  est 
celle  qui  présente  la  moindre  gravité  quant  au  pronostic  quod  ad  viiam. 
Les  rechutes  rendent  toujours  le  pronostic  plus  sombre  quelle  que  soit 
la  forme  clinique  sous  laquelle  évolue  le  béribéri.  Des  cas  apparemment 
légers  peuvent  s’aggraver  subitement  et  conduire  à  l’issue  léthale  (Man- 
®un)  ;  des  cas  désespérés  guérissent  comme  par  enchantement  (Dangers- 
field). 

Les  armes  thérapeutiques  avantageusement  utilisées  sont  au  début  la 
saignée  (200  à  300  grammes  de  sang  retirés  par  phlébotomie,  la  transfu¬ 
sion  de  sang,  les  cardiotoniques  et  diurétiques,  la  strychnine  et  le  phos¬ 
phore.  Le  régime  alimentaire  constitué  par  des  substances  riches  en  vita- 
ioines  (citrons,  oranges  douces,  tomates,  levure  de  bière,  viande,  œufs) 
est  essentiel  et  donne  de  magnifiques  résultats.  Le  changement  de  cli¬ 
mat  —  altitude  ou  bord  de  la  mer  —  convient  toujours  dans  les  cas  de 
béribéri.  En  changeant  de  lieu,  le  malade  voit  son  état  s’améliorer  par- 
lois  dès  le  commencement  du  voyage,  car,  dans  ces  conditions,  il  change 
habituellement  de  régime  alimentaire.  La  physiothérapie  (massage 
électricité,  diathermie)  et  la  thalassothérapie  sont  de  grands  auxiliaires 
pour  la  guérison  des  malades  atteints  de  béribéri. 


Troubles  nerveux  dans  l’ankylostomiase. 

Les  auteurs  étrangers  et  brésiliens  n’ont  pas  appelé  l’attention  sur 
troubles  nerveux  dans  l’uncinariose,  probablement  parce  qu’ils  ne 
sont  pas  habituels  dans  cette  maladie  parasitaire. 

Umberto  Gotuzzo  et  moi,  nous  avions  déjà  décrit  des  troubles  mentaux 
sus  cette  maladie,  tantôt  du  type  confus,  tantôt  du  type  hypocondria- 
tantôt  du  type  de  torpeur  cérébrale. 

^loreira  et  Peixoto  qui  ont  traité  la  question,  ont  dit  que  les  prédis- _ 
atteints  d’ankylostomiase  présentent  des  réactions  morbides 
Nerveuses  et  psychiques. 

Le  Dr  Ferrari,  à  l’Académie  nationale  de  Médecine  de  Hio-de- Janeiro, 

|,  ®l'tiré  l’attention  sur  les  cas  de  dégénérescence  mentale  produite  par 
’incinariose,  et  notamment  d’infantilisme.  La  question  des  troubles 
,  jCriniens  dans  l’ankylostomiase  a  été  traitée  dans  plusieurs  thèses 
®  Faculté  de  médecine  de  Rio-de-Janeiro.  Le  Dr  Aristogiton  Salgado 
a  fait  son  travail  dans  mon  service  clinique  de  l’hôpital  de  la  Miséri- 
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corde  avec  Teixeira-Mcndes,  est  arrivé  à  celte  conclusion  qu’un  hypo¬ 
thyroïdisme,  très  proche  du  myxœdème,  est  le  troublele plus  fréquent.  Le 
Professeur  Oswaldo  de  Oliveira  a  étudié  la  carence  ou  l’avitaminose 
survenant  au  cours  de  l’ankylostomiase  et  due  aux  désordres  alimentaires 
(parorexie,  malacia)  liés  à  l’état  d’anémie  grave  des  malades.  J’ai  étudié 
moi-même  avec  mon  élève  regretté,  le  l)r  Virgilio  Machado,  la  question 
des  anémies  pernicieuses,  survenues  dans  l’uncinariose,  appartenant  au 
type  diplastique,  plus  rarement  au  type  aplastique,  qui  expli(|uent  beau¬ 
coup  de  troubles  nerveux  fonctionnels  et  organiques  de  l’ankylosto¬ 
miase. 

Troubles  foncUonnels.  —  Les  psychonévroses,  l’hystérie  et  la  neuras¬ 
thénie,  la  cénestopathie  sont  souvent  provoquées  par  l’ankylostomiase. 
Cette  parasitose  est  plus  commune  à  la  campagne  qu’à  la  ville,  cependant 
on  a  souvent  l’occasion  de  constater  dans  les  hôpitaux  de  Hio-de-.Janeiro 
des  états  hystéroïdes  et  neurasthéniques  liés  à  l’ankylostomiase.  Ils 
s’expliquent  par  l’intoxication  due  à  la  maladie  ainsi  que  par  le  degré 
d’anémie  et  d’avitaminose  auquel  parviennent  les  malades.  Le  trai¬ 
tement  contre  les  vers  amène  parfois  la  guérison  assez  rapide  des  états 
dont  je  viens  de  parler.  Les  troubles  fonctionnels  sont  plus  communs 
(jue  les  troubles  organiques  et  la  raison  en  est  qu’ils  ont  pour  origine  des 
intoxications  j)eu  profondes  du  système  nerveux. 

Névralgies.  —  Elles  sont  relativement  fréquentes  ;  tantôt  faciales, 
tantôt  présentant  la  forme  de  la  céphalée,  tantôt  sciatiques,  périodicjues, 
avec  des  exacerbations  diurnes  ou  nocturnes;  elles  ont  été  étudiées  par  ; 
le  professeur  Hubiâo  Meira.  Quelques  observateurs  ont  voulu  les  rat-  | 
tacher  à  un  paludisme  concomitant,  cependant  les  examens  réitérés  i 
du  sang  au  moment  de  l’accès  et  le  résultat  parfois  nul  donné  par  les  sels 
de  quinine  —  quoique  ces  sels  soient  utiles  malgré  tout  dans  les  névral¬ 
gies  de  toutes  sortes  ■ —  sont  venus  confirmer  la  nature  de  ces  névralgies. 
I.e  traitement  contre  les  vers  a  toujours  amené  la  guérison  et  parfois 
a  apporté  un  soulagement  rapide  aux  malades  non  guéris  par  les  antiné¬ 
vralgiques  cüirtmuns.  On  a  constaté  la  symptomatologie  psychoneuro-  ■ 
tique  chez  certains  malades  prédisposés.  j 

L’hyslérie  et  ^a  neurasthénie  et  la  cénestopalhie  sont  d’observation  cou-  , 
rante,  surtout  la  seconde  qui  est  accompagnée  des  troubles  digestifs  clas-  i 
siques,  notamment  de  ceux  de  l’appétit  ;  ces  troubles  donnent  souvent 
lieu  à  des  symptômes  cénesthésiques  très  curieux,  presque  tous  concer-  -i 
nant  l’abdomen  et  le  cœur.  J 

Les  vertiges  sont  banals,  tantôt  dus  à  des  excitations  réflexes  pro-  i 
duites  par  les  vers,  tantôt  aux  troubles  gastriques  (vertigo  a  stomaco  le.so),  j 
tantôt  à  l’anémie  d’origine  parasitaire.  On  signale  des  crises  épilepti'  J 
formes  chez  les  enfants  et  plus  rarement  chez  les  adultes.  L’antique  opi'  j 
nion  selon  laquelle  les  vers  sont  la  cause  fréquente  de  convulsions  chc2  j 
les  enfants  a  été  confirmée  dans  une  certaine  mesure  surtout  dans  les  caâ  i 
graves  d’uiuûnariose,  voisins  de  la  cachexie,  l’arfois  il  existe  une  telle  1 
sensibilité  (ju’il  suffit  d’une  petite  indigestion  pour  que  l’enfant  soit  « 
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pris  de  crises  convulsives,  comme  on  le  constate  dans  les  populations 
rurales  du  Brésil. 

Un  phénomène  intéressant  à  signaler  et  que  j’ai  souvent  constaté  c’est 
l’exagération  des  réflexes  patellaires  dans  cette  parasitose.  Cette  exaltation 
des  réflexes  peut  s’expliquer  par  l’irritabilité  du  système  nerveux  sous 
i’influence  de  l’intoxication  causée  par  les  vers,  par  quelques  troubles 
médullaires  simples  qui  surviennent  dans  les  anémies  pernicieuses,  et 
par  le  degré  de  carence  ou  d’avitaminose  auquel  parviennent  les  sujets  ; 

'a  système  nerveux  périphérique  d’abord  est  excité  et  souvent  les  réflexes 
sont  exagérés,  comme  je  l’ai  constaté  dans  certains  cas  de  béribéri  et 
fréquemment  dans  le  scorbut;  j’ai  mentionné  ces  faits  dans  la  Revue 
Neurologique. 

La  carence  survenue  chez  les  malades  atteints  d’uncinariose  peut  expli¬ 
quer  les  symptômes  de  polynévrite  élémentaire  qui  apparaissent  chez  eux, 
caractérisés  par  l’état  somnolent,  les  œdèmes,  l’exagération  et  rarement 
fu  diminution  des  réflexes.  Ces  polynévrites  ne  parviennent  pas  à  l’évo-  . 
lution  classique.  Dans  les  cas  avancés  de  cachexie  accompagnés  de  désor¬ 
dres  variés,  il  n’est  pas  rare  de  constater  des  symptômes  cérébraux  pseudo- 
méningitiques,  des  délires  cérébraux,  des  convulsions,  des  parésies,  le 
coma  et  la  mort.  L’œdème  souvent  prend  le  caractère  subit,  causant 
des  crises  apoplectiformes  graves  ou  mortelles. 

La  commission  nord-américaine  qui  a  fait  des  recherches  sur  l’ankylos- 
fomiase  dans  les  Antilles  a  signalé  certains  des  faits  que  je  viens  de  rap¬ 
peler. 

Lu  résumé  on  peut  constater  dans  l’ankylostomiase  des  troubles 
■dentaux  et  nerveux;  ils  ne  sont  pas  très  fréquents.  Parmi  les  troubles 
Nerveux  on  observe  des  troubles  fonctionnels  comme  l’hystérie,  la  neu¬ 
rasthénie,  l’épilepsie,  les  cénesthopathies,  les  dyspepsies  solaires  ,  les 
^ertiges  ;  des  troubles  organiques,  des  névrites,  polynévrites,  l’infanti- 
les  dégénérescences  de  la  seconde  enfance,  certaines  altérations  myé- 
^Pathiques  élémentaires,  des  œdèmes  du  cerveau  avec  tout  leur  cortège- 
au  degré  élevé  d’anémie  pernicieuse  dans  les  cas  graves  d’ankylos- 

r’aiase.  La  pathogénie  consiste  dans  l’intojycation  par  les  vers,  dans  la 
carence  et  l’anémie  grave. 

c  traitement  (chenopodium,  thymol,  naphtol-B)  fait  disparaître  les 


’^roubles 


signalés,  excepté  dans  les  cas  d’anémie  pernicieuse  aplastique 


1  expulsion  des  vers  ne  suffit  pas  pour  guérir  les  malades  qui  meurent 
insuffisance  absolue  d’hématopoïèse. 


Lèpre  nerveuse. . 

n’est  pas  une  maladie  tropicale.  Elle  est  aussi 
Actuellement  cependant  on  constate  que  cette 
Pic  beaucoup  plus  fréquente  dans  les  pays  tropicaux  et  subtro- 

nx.  Il  y  a  deux  ans  eut  lieu  à  Rio-de- Janeiro  une  conférence  inter- 


.  Assurément  la  lèpre 


Vieille 


que  l’humanité. 


A.  AUSTHEOESILO 


1 


américaine  ayant  pour  objet  la  lutte  contre  la  lèpre,  de  telle  sorte  (fu’au 
Brésil  ce  problème  présente  un  assez  grand  intérêt  au  point  de  vue  hygié¬ 
nique  et  clinique. 

Tous  les  traités  écrits  sur  la  lèpre  mentionnent  que  cette  maladie  affecte 
de  préférence  le  système  nerveux.  L’étude  anatomo-clinique  de  la  lèpre  ' 
nerveuse  comprend  les  lésions  du  système  nerveux  périphérique  (nerfs,  i 
racines  et  ganglions)  et  celles  du  système  nerveux  central  (cerveau,  mé-  < 
ninges  et  moelle).  Quelle  que  soit  la  forme  clinique  de  la  lèpre,  les  troncs  ! 
nerveux  sont  toujours  plus  ou  moins  atteints.  Le  bacille  de  la  lèpre  atta¬ 
que  les  nerfs  tantôt  en  allant  de  la  périphérie  au  centre,  tantôt  en  sens 
contraire.  C’est  dans  le  iissu  conjondif  inierfasciculaire  que  se  localisent 
les  cellules  lépreuses  :  elles  pénètrent  dans  les  faisceaux,  dissocient 
les  fibres,  compriment  la  myéline  et  finissent  par  couper  le  cylindre-axe. 
La  diamètre  du  nerf  augmente  et  peut  atteindre  l’épaisseur  d’un  doigt.  , 
Tout  porte  à  croire  que  les  altérations  initiales  se  produisent  dans  les) 
nerfs  de  la  peau,  au  moins  dans  la  généralité  des  cas,  et  dans  la  suite 
les  troncs  nerveux  sont  envahis.  L’on  rencontre  d’urje  manière  constante 
des  dépôts  calcaires  et  des  agglomérations  pigmentaires  dans  les  nerfs 
attaqués  par  le  bacille  de  Hansen.  Les  racines  de  la  moelle,  notamment 
les  racines  postérieures,  sont  souvent  altérées.  Les  cellules  ganglionnaires 
contiennent  le  bacille,  sont  pigmentées  et  pleines  de  vacuoles.  Les  lésions 
des  racines  antérieures  sont  rares  :  à  peine  Kalindero  les  a-t-il  observées  , 
en  1888.  Les  lésions  ganglionnaires  consistent  en  infiltrations  cellulaires, 
avec  prolifération  de  bacilles.  Les  auteurs  brésiliens  ne  rapportent  pas 
l’existence  de  lésions  histologiques  du  cerveau  et  des  méninges  confirmant 
les  recherches  de  Kalindero,  de  Babès  qui  ont  constaté  l’existence  du  ba¬ 
cille  de  Hansen  en  ces  régions  du  système  nerveux  central.  Les  lésion^ 
médullaires  causées  par  la  lèpre  ressemblent  beaucoup  à  celles  de  la  pella¬ 
gre.  On  constate  constamment  des  lésions  des  cordons  postérieurs  et  une 
dégénération  colloïde  des  cornes  antérieures.  La  localisation  intraceL 
lulaire  des  bacilles  se  fait  au  voisinage  du  noyau  entre  les  éléments  chro-. 
matiques.  i 

Formes  cliniques  de  la  lèpre  nerveuse.  —  L’étude  de  cette  variété  de, 
lèpre  a  été  l’objet  d’une  thèse  soutenue  par  rnon  ex-interne  BenevenuW 
Soares.  Nous  avons  l’habitude  de  ranger  les  formes  cliniques  sous  les  chefs! 
la  forme  névritique  (la  plus  commune),  la  forme  rhizopathique  (plus  rare) 
et  la  forme  cérébrale  et  psychique  (rare).  i 

Forme  névrilique.  — Elle  p^ut  être  pan-névritique,  oligo-névritique  etjf 
mono-névritique.  Dans  le  cadre  clinique  prédominent  les  phénomène® 
douloureux  qui  apparaissent  parfois  sous  forme  d’accès  d’une  cxtrêm® 
violence.  Les  douleurs  présentent  souvent  le  caractère  des  douleur® 
fulgurantes  du  tabes.  D’autres  fois  ce  sont  des  douleurs  vagues,  périart*'* 
culaires,  ou  des  douleurs  fixes  et  profondes  en  des  points  détermin^j| 
des  membres.  Un  autre  symptôme  saillant  est  l’hyperesthésie  cutan^^ffl 
accentuée  avec  réaction  aux  plus  légers  contacts.  En  même  temps  les  neffw 
épaissis  et  durcis  deviennent  extrêmement  sensibles  à  la  pression.  A  cett® 
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phase  de  l’hyperesthésie  succède  celle  de  l’anesUiésie.  La  sensibilité  super¬ 
ficielle  commence  habituellement  à  s’émousser  au  niveau  des  plaques 
dyschromie  cutanée.  L’hypoesthésie  ou  l’anesthésie  peuvent  être  glo- 
i^3les,  ou  électives  pour  une  des  trois  variétés  de  sensibilité  superficielle. 
En  règle  générale  la  sensibilité  thermique  disparaît  en  premier  lieu  ;  en 
second  lieu  disparaît  la  sensibilité  tactile  et  enfin  la  sensibilité  à  la  dou- 
'®ur.  Cependant  des  observateurs  ont  signalé  aussi  la  dissociation  syrin. 
gomyélique,  ce  qui  rend  difficile  dans  une  certaine  mesure  le  diagnostic 
différenciel  des  deux  maladies.  Seuls  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde 
®Pparaissentplus  tardivement,  donnant  lieu  à  des  .symptômes un  peu  étran¬ 
gers  à  la  symptomatologie  classique  des  névrites.  La  distribution  de  ces 
f-roubles  de  la  sensibilité  n’est  pas  systématisée.  Esposel  a  fait  des  recher- 
ehes  spéciales  au  sujet  de  cette  distribution  e,t  a  reconnu  que  dans  la 
'Majeure  partie  des  cas  les  troubles  de  la  sensibilité  se  distribuent  dans  les 
petits  rameaux  nerveux  de  petites  aires  qui  coïncident  habituellement  avec 
plaques  dyschromiques.  Enfin  apparaissent  les  atrophies  et  paralysies 
déterminent  les  déformations  classiques  «  en  griffe  ou  serres  »  des 
J^ï^ins  et  des  pieds  et  surtout  des  mains.  Les  réflexes  tendineux  sont  cons¬ 
omment  diminués  ou  abolis.  Il  e.xiste  au  début  une  e.spèce  d’exaltation 
Poradoxale  qui  permet  de  constater  dès  le  commencement  l’hypotonie 
Porce  que  la  réponse  à  l’excitant  mécanique  disparaît  subitement  ;  c’est- 
^*re  que  la  percussion  des  tendons  patellaires  par  le  marteau  provo- 
une  élévation  exagérée  des  membres  inférieurs  suivi  d’une  chute 
très  -  •  - 


rapide. 


^^Ees  troncs  nerveux  attaqués  de  préférence  sont  le  cubital,  le  sciatique 
®  fe  trijumeau.  Il  y  a  des  lésions  de  la  peau  et  des  muqueuses.  Dans  la 
est*^^  Pon-névritique,  très  rare,  tout  le  système  nerveux  périphérique 
.  attaqué  par  le  bacille  de  Hansen.  Plus  commune  est  la  forme  oligo- 
,  |tique  et  les  nerfs  déjà  nommés  sont  les  plus  atteints.  La  forme  mono- 
T,.. rare  et,  selon  quelques-uns,  discutable.  Il  est  vrai  que, 


Parfois, 
M  tel 
’^'^hstat. 


pendant  de  nombreuses  années  la  lésion  peut  être  limitée  à  un 
que  le  cubital  par  exemple,  lirais  si  l’o/i  approfondit  l’e.xamen,  on 


itéra  l’existence  de  lésions  de  j)lusieurs  autres  nerfs, 
ac  A  *^^*^®Pothies  pures  de  la  lèpre  peuvent  être  comptées  comme  des 
ents  très  rares  :  mais  elles  sont  fréquentes  lorsqu’elles  sont  accom- 
^ans  P*  '^'^f'ats  concomitants.  J’ai  traité  ce  sujet  dans  un  article  publié 
pre*  ■^'’cêp/ia/e  (1924).  Les  symptômes  dominants  sont  les  algies  qui 
ia  forme  radiculaire,  les  troubles  de  la  sensibilité  dont  la  dis- 
i’on  moins  radiculaire,  les  atrophies  musculaires  que 

parfois.  Esposel  et  (Jallotti  ont  étudié  le  liquide  céphalo- 
baciii  lépreux  et  n’ont  pas  trouvé  de  lymphocytose  ni  do 

*  de  Hansen. 

ai  cérébrales  proprement  dites  sont  exceptionnelles  et  j’en 

Les  t  ®°’^uiairement  parlé  au  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
'ibles  mentaux  seront  étudiés  dans  une  autre  conférence. 

'*8UBOI.ogique.  -  T.  I.  N»  1  .  J*NVIK11  1927.  2 
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A.  AlJSTItllGESIU 


A  inhnm. 


I/ainhum  est  au  Brésil  une  affection  propre  à  la  race  nègre  africaine 
et  à  ses  descendants  les  plus  purs.  Elle  est  caractérisée  par  un  anneau 
filircux  qui  resserre  les  tissus  de  certains  doigts  du  pied  ;  la  maladie  se 
Un-mine  quelquefois  par  l’amputation  spontanée  ou  par  la  gangrène  du 
tissu  de  la  tête  du  doigt.  Los  doigts  du  pied  atteints  sont  de  préférence 
les  jilus  petits  :  il  existe  des  cas  ranis  de  lésions  du  deuxième  et  du  troi¬ 
sième  doigt  du  pied.  Cette  affection  fut  pour  la  première  fois  observée 
dans  l’état  de  Bahia  en  18615  par  Silva  Lima  qui  l’a  magistralement  décrite. 
On  raj)pellc  encore  im[)ro{)remcnt  :  Bankokerendê  (Soudan),  Sukha- 
pakla  (Inde)  et  Quijila  (intérieur  du  Brésil)  ;  mais  ces  termes  désignent 
deux  maladies  bien  différentes  :  la  lèpre  mutilante  et  l’ainhum. 

Dislribiilinn  (jéographiqnc.  —  L’ainhum  se  rencontre  en  Amérique, 
en  Afrique  et  en  Asie.  En  Europe  ce  mal  n’a  pas  encore  été  observé.  Au 
Brésil  on  l’a  constaté  surtout  dans  l’Etat  de  Bahia,  ainsi  qu’en  ont  témoi¬ 
gné  Silva  Lima,  Pèterson  et  Juliano  Moreira.  A  Hio-de- Janeiro  il  fut 
constaté  par  Martins  Costa,  Moncorvo,  Daniel  de  Alnieida,  Austregesilo  ;  | 
à  Saint-Paul  par  Alves  Lima  et  Hubiâo  Meira  ;  à  Pernambuco  j)ar  .Ju¬ 
liano  Moreira. 

Eliologie.  —  C’est  dans  la  race  nègre  africaine  ou  chez  ses  descendants 
purs  que  l’on  rencontre  des  cas  d’ainhum.  La  maladie  est  plus  fréquente 
chez  l’homme  de  40  à  60  ans  ;  elle  commence  par  le  pied  droit,  mais 
j)resque  toujours  il  y  a  symétrie. 

Sgmptomalologie.  —  La  maladie  débuL;  par  un  prurit  plus  ou  moins  ; 
intense  do  l’intersticc!  interdigital  ou  bien  silencieusement.  Le  cours  en’ 
est  lent  :  il  dure  20  et  30  ans  dans  certains  cas.  Il  se  forme  d’abord  un 
anneau  fibreux  et  constricteur  ;  le  doigt  commence  à  se  déformer.  H 
prend  un  aspect  globuleux.  Dans  la  région  resserrée  il  n’y  a  pas  de  grande 
réaction  locale,  l’affection  est  silencieuse.  Les  mouvements  spontanés 
du  petit  doigt  sont  physiologiquement  limités.  En  général  après  un  traU') 
niatisme  (jui  vient  hâter  le  travail  phlegmasique,  le  patient  remarquel’ini'; 
mobilité  du  doigt.  La  lésion  atteint  les  doigts  du  pied,  surtout  les  plus 
jietits.  ! 

Nature  de  rainlium.  —  Trois  théories  s’efforcent  de  l’explicpier.  Ou  bieJ*4 
il  s’agit  d’une  lésion  traumatique  commune  qui  prend  un  caractère  spé/ 
cial  par  suite  des  conditions  anatomo-pathologiques  de  la  [)eau  du  pie*^' 
du  nègre  (Silva  Lima,  Moncorvo,  Juliano  Moreira).  Ou  il  s’agit  d’un®' 
troplio-névrosc  propre  aux  nègres  africains  ou  à  leurs  descendants  I®* 
plus  proches  —  et  c’est  ce  que  je  pense.  Ou  bien  enfin,  selon  la  théof*® 
éclectique,  il  s’agit  d’une  tropho-névrose  dans  laquelle  le  traumatisin® 
jou(!  un  rôle  saillant  et  cpiasi  spécifique. 

Selon  les  défenseurs  de  la  première  théorie,  il  existe  au  début  une  hyp®f' 
liémie  d(î  la  peau  produite  par  un  trouble  de'la  circulation  artérielle  «Il 
veineuse,  consécutive  au  traumatisme  qu’explique  l’absence  de  chaussure*', 

Broyant  qu’il  s’agit  d’une  tropho-névrose,  j’objecte  àceux  ([ui  soutien': 


troubles  nerveux  dans  quelques  maladies  tropicales  l'J 

nent  la  théorie  du  traumatisme  :  pourquoi  cette  affection  présente- 
t-elle  le  caractère  des  lésions  trophiques'primitives  avec  dégénération  lente 
des  tissus  ?  S’il  s’agissait  d’un  traumatisme,  il  devrait  se  produire  un 
travail  inflammatoire  aigu  appréciable  pour  que  le  tissu  fibreux  vienne 
3  produire  cette  amputation  lente  et  fatale  du  doigt  de  pied.  Cependant 
il  n’y  a  rien  de  tel  et  le  début  du  mal  est  en  général  absolumentsilencieux. 
Un  autre  argument  sérieux  est  que  parmi  les  individus  atteints  de  l’ainhum 
certains  se  servaient  de  souliers  et  quelques-uns  en  faisaient  un  usage 
constant  ;  de  plus  à  l’intérieur  du  Brésil  b's  nègres  marchent  pieds  nus 
et  l’ainhum  y  est  très  rare. 

d’ajoute  encore  que  dans  l’ainhum  il  se  forme  toujours  un  anneau  cons¬ 
tricteur,  que  l’évolutioii  est  indolore,  lente,  accompagnée  de  certaines 
lésions  dites  d’origine  tropho-névroti(iue.  Voyez  ce  qui  se  passe  dans  le 
'^itiligo,  dans  les  lésions  des  ongles,  les  kératoses  de  la  peau. 

Silva  Lima  rapporte  des  cas  familiaux  d’ainhum. 

•'^nalomie  el  hislologie  palhologique.  —  Macroscopiquement  on  remarque, 
outre  l’aspect  que  nous  avons  déjà  décrit,  un  épaississementet  un  endur¬ 
cissement  digito-plant  aire. 

Histologiquement,  comme  l’a  bien  étudié  Juliano  Moreira,  on  cons- 
ote  que  l’épiderme  repose  directement  sur  la  couche  profonde  du  derme, 
0  cause  de  l’atrophie  des  couches  intermédiaires.  On  y  trouve  des  cellules 
présentant  le  caractère  de  Plasmazellen.  Généralement  on  ne  remarque 
^1  lésions  vasculaires,  ni  altérations  des  nerfs.  La  bactériologie  n’a  rien 
oiis  en  évidence. 

^^ognoslic.  —  On  a  confondu  le  plus  souvent  cette  maladie  avec  la 


lèpre 


mutilante  quoique  le  doute  soit  à  peine  possible  lorsqu’il  s’agit 


lu  ^l®Unguer  de  l’affection  que  Plehn  a  dénommée  «  aehnliche  Lepra  » 
La  clinique  montre  que  cette  maladie  est  entièrement  sein- 
Plc  à  la  lèpre,  sauf  en  ce  que  le  bacille  de  Hansen  est  absent. 


(•'^Proïde). 

'^'^ble  à  la  . . .  .J . . . . .  ... 

J,  CS  caractères  différentiels  entre  l’ainhum  et  la  lèpre  sont  les  suivants  . 
®mhum  atteint  le  nègre,  de  préférence  les  porte-faix,  les  commission- 
res,  les  ouvriers  à  l’âge  adulte,  et  les  doigts  de  pied  seuls  en  sont  le 
l^sc'U  études  pathologiques  n’ofit  permis  de  découvrir  le 

di^^  contraire,  atteint  indifféremment  le  blanc  et  le  nègre,  sans 

Ou  de  classe,  de  sexe  ou  d’âge,  et  lèse  tous  les  doigts  des  pieds 

,  CS  mains.  Les  coupes  histologiques  révèlent  toujours  l’existence  du 
?  de  Hansen. 

Ig  ^°'ros/ic.  —  Ouoad  vilain,  l’affection  est  bénigne  ;  quoad  valilndinem, 
^^onostic  est  bon  quand  l’amputation  du  doigt  a  été  faite  à  temps, 
cm  ^ consiste  donc  dans  l’amputation  ou  dans  la  désarti- 


''^lation 


métatarso-phalangienne. 


Pesle  el  fièvre  jaune. 


ciauxq^*^^  manifeste  pas  par  des  troubles  nerveux  spé- 

’  troubles  psychiques  y  sont  plus  communs.  Pendant  l’épidémie 
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de  peste  que  j’eus  l’occasion  d’observer  à  l’hôpital  de  Jurujuba,  à  Rio 
de-Janeiro,  c’est  à  peine  si  je  constatai  des  phénomènes  de  méningile 
aiguë  accompagnée  de  délire.  L’autopsie  montra  qu’il  y  avait  une  grande 
congestion  des  méninges  sans  suppuration.  Pôch  signale  une  méningite 
suppurée  par  métastase  pesteuse.  L’œdème  cérébral  est  relativement 
fréquent  surtout  dans  les  formes  aiguës  ainsi  que  les  hémorrhagies  des 
méninges. 

On  rencontre  naturellement  dans  la  peste  bubonique  des  symptômes 
nerveux  communs  à  d’autres  infections  :  la  céphalée,  les  vertiges,  les  J 
convulsions  toniques  et  cloniques.  Les  phénomènes  méningitiques  ,v 
prennent  quelquefois  un  rôle  important  :  contracturé  de  la  nuque,  signe  | 
de  Kernig,  signe  de  Brudzinski.  Aux  altérations  psychiques  se  mêlent  ^ 
les  troubles  nerveux  de  la  parole,  tels  que  la  dysarthrie.  Dans  les  ménin¬ 
gites  secondaires  consécutives  aux  suppurations,  on  constate  des  hémi¬ 
plégies,  des  monoplégies,  l’aphasie,  l’aphonie  et  la  paraplégie.  Sticker  a 
signalé  beaucoup  de  ces  phénomènes. 

Les  complications  nerveuses  dépendent  ou  de  la  toxi-infection  aiguë 
ou  des  suppurations  prolongées  ou  de  la  carence  finale  avec  cachexie. 
Les  polynévrites  post-infectieuses  sont  relativement  fréquentes.  Le  germe  , 
de  la  pe.ste  n’a  pas  d’électivité  spéciale  pour  le  système  nerveux. 

Il  en  est  de  même  de  la  fièvre  jaune.  Outre  les  troubles  mentaux  signa- j 
lés  par  Helvecio  de  Andrade  et  Marcio  Nery,  les  manifestations  nerveuses 
attribuables  au  typhus  ictéroïde  sont  relativement  peu  nombreuses.; 
Elles  font  partie  cependant  du  cadre  toxi-infectieux  aigu  grave.  Le  germe 
et  ses  toxiques  ne  possèdent  pas  une  grande  électivité  pour  le  système' 
nerveux.  , 

Les  professeurs  Sodré  et  Couto,  dans  leur  œuvre  classique,  relatenLj 
les  altérations  anatomo-pathologiques  suivantes  :  les  méninges  peuvent 
être  congestionnées,  avec  des  points  d’ecchymose  et  d’hémorrhagie- 
Le  cerveau  a  une  coloration  normale  ou  présente  un  pointillé  hémorrha'ï 
gique.  Dans  les  coupes  microscopiques  il  n’est  pas  rare  de  constater^ 
des  foyers  hémorrhagiques.  Dans  le  cervelet  et  le  bulbe  les  deux  auteursj 
brésiliens  ont  constaté  de  petits  foyers  d’hémorrhagie.  La  dégénérescence- 
graisseuse  si  commune  en  d’autres  tissus  est  négative  dans  le  système  nef' • 
veux.  De  petites  altérations  cellulaires  ont  été  constatées  (chromatolyse)'_ 
Les  symptômes  nerveux,  convulsions,  état  comateux,  dysarthrie,  délii’*; 
surviennent  quand  le  cerveau  est  attaqué  par  les  processus  communs  aUJ^ 
toxi-infections  graves  telles  que  l’est  la  fièvrejaune,  surtout  lorsqu’il  est  1®, 
siège  des  congestions]etdes  hémorrhagies,  si  fréquentes.  A  priori  il  semblera*^ 
quela  fièvre  jaune,  étant  une  affection  douée  d’électivité  pourles  organÇ* 
essentiels  de  la  fonction  antitoxique,  tels  que  le  foie  et  les  reins,  devrai^ 
présenter  plus  de  symptômes  nerveux.  De  tels  symptômes  peuvent  9? 
présenter,  cependant  ils  n’ont  rien  de  spécifique  et  sont  dus  aux  foriof' 
urémique,  alcoolique,  hémorrhagique,  etc...  Il  faut  excepter  la  forme 
que  qui  existe  chez  les  adultes  mais  est  très  fréquente  chez  les  enfant»  U, 
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elle  est  toujours  due  à  la  vulnérabilité  du  système  nerveux  par  suite 
<1  une  prédisposition  héréditaire,  ou  de  l’alcoolisme  ou  d’une  autre  intoxi¬ 
cation  antérieure.  Les  symptômes  en  sont  graves,  tous  d’excitation  : 
délire,  insomnie,  agitation,  anarthrie,  paroles  murmurées,  convulsions, 
tremblements,  strabisme,  phénomènes  méningitiques,  gémissements, 
douleurs  avec  hyperesthésie  généralisée.  Dans  les  cas  favorables,  cet 
^tat  dure  deux  ou  trois  jours.  Dans  les  cas  graves,  les  phénomènes  s’ac¬ 
centuent,  survient  alors  le  coma,  la  respiration  de  Scheyne-Stokes  et 
®  inort.  Les  symptômes  nerveux  de  la  fièvre  jaune  sont  dus  à  des  causes 
'’ariées  :  grave  toxi-infection  ;  tendance  aux  hémorrhagies  viscérales  ; 
néphrite  aiguë  et  anhépatie  totale  consécutive  à  la  dégénérescence  aiguë 
U  foie.  Quand  les  malades  échappent  à  une  infection  si  maligne,  les  or- 
ganes  se  reconstituent  avec  une  rapidité  relative.  C’est  à  la  fols  une  hon- 
^eur  et  un  bonheur  pour  nous  qu’une  maladie  si  redoutable  n’existe 
plus  au  Brésil. 


II 


HYPERTENSIONS  INTRACRANIENNES 
SANS  STASE  .PAPILLAIRE 


A.  MAGITOT. 


Les  hypertensions  inl.raeraniennes  sans  papille  de  stase,  sont  encore  peU 
connues  et  se  rapportent  princ.ipaleinent  à  ce  qu’il  convient  d’appeler, 
faute  de  mieux,  des  méningites  séreuses.  H.  Llaude,  dans  un  excellent  arti¬ 
cle  publié  dans  les  «Questions  ncurologicpies  il’actualité», en  cite  quelques  , 
exemples  qui  furent  décelés  grâce  à  la  ponction  lombaire.  En  l’absence 
de  signes  ophtalmoscopiques,  l’introduction  de  l’aiguille  dans  le  cul-de-sac 
durai  et  le  l.est  manométrique  ont  en  elTet  jusqu’à  maintenard,  constitué 
les  seules  preuves  d’hypertension  céphalo-rachidienne. 

En  apportant  dans  les  lignes  qui  vont  suivre  notre  contribution  à  cette 
question  [encore  peiLbanale  de  ces  méningites,  notre  intention  n’est: 
pas  de  discuter  si  le  qualificatif  donné  à  ce  genre  d’aiïection  est  réelle- 
rneid,  adécpiat.  Il  n’entre  pas  non  plus  dans  nos  vues  d’examiner  si  l’hyi 
pertension  est  imputable  à  une  augmentation  simple  du  liquide  spinal  oU  : 
plutôt  à  un  obstacle  dans  sa  circulation.  Les  considérations  pathogéniqueS 
sont  en  elïet  oiseuses  en  l’absence  de  constatations  anatomiques...  ( 
Par  contre,  ce  qu’on  ignore  encore  généralement,  et  c’esù  le  point  suL 
lequel  nous  nous  proposons  d’insister,  c’est  qu’il  existe  une  méthode,  suS'- 
ceptible  de  déceler,  sans  ponction,  sans  manœuvre  traumatisante,  l’hy', 
jiertension  intracrânienne.  Le  procédé  purement  clinique  inventé 
Bailliart  en  1917,  perfectionné  par  Bailliart  et  Magitot  en  1919,  parvient  é 
ce  résultat  en  comparant  les  pressions  artérielles  dans  l’artère  central*! 
de  la  rétine  et  dans  l’artère  humérale.  ' 

.Appliquée  systématiquement  dans  tous  les  cas  douteux, cette  méthod^: 
dévoilerait  bien  des  hypertensions  réelles  et  permettrait  sans  doute  d’é\ 
l.endre  nos  connaissances  clini([ues  et  étiologiques  sur  des  cas  en  app^ 
rence  très  dissemhlables  et  rentrant  cependant  dans  la  même  catégori*’| 
Nous  allons  sans  plus  tarder  en  rai)porter  ({Uelques  exernphis.  ■] 


!«'•  cas  : 

Il  s’affil.  il’ane  feianie  île  (il)  ans  qui  ileii 
congestion  |mlinonaire».  Au  ilccoiirs  de  sa 
nKVUF  sEOHOLOiagen.  —  T.  i,  n“  I,  jaï 


IX  mois  auparavant  a  fili';  soignôe  pour 
maladie  elle  a  coiumeiicé  à  souffrir  de  pl«'''‘‘ 
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mèni's  voi'Uginfiiix  qui  (inisscnt  pas  s’amondiir  an  bout  d’iinfi  samaino.  Ello  ratoiirne  à 
ses  occupations,  mais  les  vertiges  reprennenl.ce  qui  i’ainèiio  àunoconsuliation  deméde- 
®'ne.  Elle  suit  pendant  quelques  semaines  \in  traitement  gastro-intestinal,  i)uis  devant 
'9  persistance  des  pliénomftnes  elle  in’(^st  envoyée  pour  examen  oculaire.  Cet  examen 
oculaire  est  absolument  négatif.  Pus  de  diplopie,  réflexes  pupillaires  normaux.  Rien 
^  insolite  à  l’oplitalraoscope.  Le  disque  optique  est  absolument  normal  quant  à  ses 
contours,  à  sa  coloration,  à  sa  saillie,  à  ses  vaisseaux.  Mais  la  comparaison  des  pres¬ 
sons  artérielles  montre  une  inversion  de  la  forrnub;  physiologiqiu!  et  fait  poser  le  dia- 
Snostic  d’hypertension  intracrânienne. 

Les  urines  sont  normales.  Un  examen  labyrinthique  no  révèle  rien  d'insolite.  Revue 
S'x  jours  ajn'és,  un  nouvel  examen  révèle  la  même  inversion  de  la  formule.  Alors  on 
pratique  une  ponction  lomliaire  (position  coiicliée).  Le  manomètre  do  Claude  indique 
'c  chiffre  28.  On  arrét(i  le  prélèvemiuit  du  liquide  à  17.  A  ce  moment  la  formule  des 
pressions  sanguines  s’est  redressée,  l/examen  cytologique  et  chimique  e.st  totalement 
l’igatif.  Wassermann  négatif  dans  le  liquide  C.-R.  et  dans  le  sang. 

Quelques  heures  après  la  ponction  la  malade  accuse  une  amélioration  de  son  état. 
Le  lendemain  clic  se  lève  et  quatre  jours  après  elle  reprend  son  train  de  vie  habitmd. 
••  examen  des  pressions  a  montré  qu’il  n’y  a  plus  d’hypertension  intracrânienne. 

Cette  malade  a  été  revue  à  plusieurs  reprises  et  suivie  pendant  six  semaines.  La  guéri- 
***•'  s  était  maintenue. 


Cas  n®  2. 

Celte  observation  concerne  une  femme  de  50  ans.  Elle  me  fut  adressée  par  la  consul- 
'un  de  médecine  de  l’iiôpital  pour  des  céphalées.  Ses  «  migraines  »  duraient  dcimis 
'X  mois  et  avaient  fait  leur  apparition  è  l’occasion  d’une  «  grippe  » .  Comme  elle  se  plai- 
depuis  quelques  jours  de  somnolence,  on  pense  à  des  troubles  encéphalitiques, 
on  ne  trouve  rien  de  concluant.  L’examen  oculaire  no  révèle  d’autre  part  aucune 
la  'nusciilaire  extrinsèque  ou  intrinsè(pie  ;  les  réflexes  pupillaires  sont  normaux  et 
éc  possède  des  coid  ours,  une  coloration,  une  vascularisation  (pii  semble  faire 

®r  toute  idée  d’hyiiertension  céphalo-rachidienne.  Cependant  il  y  a  inversion  déjà 
O25  **  **  '***  pressions  artérielles.  I.e  Wassermann  est  négatif.  L’urée  sanguine  est  à 
cé  K  sont  normales.  Cette  malade  est  revue  dix  jours  aiirès,  et  comme  les 

mal  "’unt  pas  cassé,  que  l’examen  oculaire  |)crsislc  à  donner  une  formule  anor- 
'ine*^  pressions  artérielles,  je  d(’‘cide  la  patiente  l'i  se  faire  hospitaliser  et  accepter 
'le  lombaire.  Cette  ponction  est  faite  e>i  position  couchée  ;  le.  manomètre 

chi  ^'***'^  indique  le.  cliiffre  27  et  on  arrête  le  préhWement  à  21.  Examen  cytologique, 
épreuve  du  Renjoin  négatifs. 

j^^l^^'’^'*umain  la  recherche  des  pressions  montre  une  formule  redressée.  Du  reste  la 
elle  "U'ilagée,  le  surlendemain  elle  se  lève  et  le  troisième  jour  retourne  chez. 

Jtreprend  ses  occupations. 

‘‘"pris  jours  après  sa  sortie  de  l’hôpital,  et  se  plaint,  que  les  céphaléi's  ont 

(j.jj  "(bien  que  moins  fortes.  L’étude  des  pressions  montre,  en  effet,  un  ci'rlain  degré 
'■^acti  pense  alors  seulement  à  faire  pratiquer  un  examen  auriculaire.  Les 

PQjyp^****  'ubyrinthiques  sont  normales  mais  le  laryngologiste  signale  la  présence  d’un 
Lg  L’ablation  de  ce  polype  a  lieu  sans  incident  quelqiie.s  jours  après. 

Ou  suivie  pondant  deux  mois  après  cette  intervention.  Mais  coïncidenec 

accu .  '  juni's  après  la  petite  opération  nasale,  l’examen  des  pre.ssions  artérielles 

tiuirc  'bsparu  et  ne  devaient  plus  serepro- 


Il  s’agit,  d’iiri  liornmo  do  3tt  uns  sans  jirofossiori.  Il  sonfffo  do  orisos  cnrnitialos  depuis  j 
l’ilge  de  14  ans.  Habitncllornonf,  eos  crises  se  répètent  de  loin  en  loin.  Cependant  depuis  'i 
quelques  mois  elles  sont  devenues  plus  fréquentes.  Actuellement  le  Wassermann  est  | 
négatif  mais  le  patient  est  traité  depuis  un  an  par  le  novarsénobenzol.  i 

II  est  envoyé  à  la  consultation  d’ophtalmologie  pour  examen  de  fond  d’œil.  Voici  ce 
que  révèle  cet  examen  ; 

Léger  strabisme  divergent  de  l’onl  gauche.  Diplopie  croisée  inlermillcnle  dans  le 
regard  à  droite.  Légère  inégalité  pupillaire.  Champ  visuel  normal.  Acuité  visuelle  =  1. 

Fond  d’œil  absolument  normal.  l’as  de  dilatation  des  veines  rétiniennes.  Cependant 
l’étude  des  pressions  sanguines  révèle  une  très  net  le  dissociation  de  ta  formule.  H 
existe  même  une  pression  artérielle  rétinienne  plus  élevée  à  gauche  qu’à  droite.  , 

L’examen  vestibulaire  ne  révèle  rien  d’anormal.  i 

Le  patient  est  revu  15  jours  après.  L’état  est  le  même,  la  pression  itilracranieune  est  ' 
toujours  élevée.  Urines  normales.  ' 

Il  s’écouh^  ensuite  une  période  de  deux  mois  avant  (pie  je  ne  revoie  ce  malade.  H 
arriva  un  matin  assez  fatigué  me  racontant  qu’il  avait  eu  une  cri.se  d’épilepsie  dans  la 
nuit,  crise  généralisée  à  ce  qu’il  semble,  eu  tous  les  cas  il  ne  fut  pas  possible  d’obtenir  . 
d’autres  précisions.  j 

Son  état  oculaire  ne  révèle  rien  de  nouveau  que  nous  ne  connaissions  déjà.  Seulement  ; 
les  pressions  arti'rielles  rétiniennes  sont  nettement  plus  élevées  que  lors  de  l’examen 
[irécédent,  et  malgré  cela  il  n’cxisle  aucune  distension  nette  des  veines  papillaires.  1 
Cette  constatation  d’une  hypertension  intracrânienne  persistante  me  fait  insister 
auprès  du  malade  pour  qu’il  se  soumette  à  une  ponction  lombaire  qu’il  avait  refusée  j 
jusque-là.  Celte  ponction  a  lieu  h'  surlendemain  en  position  assise.  Le  manomètre  de^ 
Claude  indique  le  chiffre  de  42.  Le  liquide  est  clair,  absolument  normal,  sans  réactions 
albumineuse  ou  cytologique.  Le  Wassermann  est  négatif.  ] 

Ce  malade  fut  suivi  encore  pendant  une  quinzaine  de  jours,  mais  contrairement  auX; 
deux  cas  précédents  l’hypertension  céphalo-rachidienne  se  reproduisit  assez  rapidement.  ! 
Dix  jours  après  la  ponction  lombaire  les  pressions  artérielles  rétiniennes  étaient  mêm® 
a^issi  élevées  que  lors  de  l’examen  oculaire  qui  eut  lieu  le  lendemain  de  la  crise  nocturne-' 
Cependant  comme  le  patient  ne  se  sentait  pas  mal  à  son  aise  et  qu’aucune  crise  d’épi' 
le.psie  ne  s’était  reproduite,  il  demanda  à  reprendre  sa  vie  normale  et  nous  ne  l’avon» 
plus  revu.  i 

Cas  n®  4  : .  . 

Il  s’agit  d’une  femme  de  55  ans.  Un  an  auparavant  en  rentrant  de  son  travail  elle  s® 
Irouve  à  proximité  d’une  collision  d’autos,  dont  l’une  renverse  un  kiosque  à  journau*'! 
Ce  kiosque  culbuta  sur  le  trottoir  et  vint  la  frapper.  Elle  perd  connaissance  et  est  tran®' 
portée  à  l’hôpital  o(i  on  constate  qu’elle  a  une  plaie  du  cuir  chevelu,  une  plaie  du  br®? 
gauche  et  une  fracture  de  jambe  gauche.  Elle  y  demeure  plusieurs  semaines,  puis  I®*  1 
chirurgiens  la  jugeant  guérie,  on  la  renvoie  chez  elle.  Elle  reprend  ses  occupations  d®  î 
bureau,  mais  depuis  celle  époque  a  toujours  souffert  de  vertiges  et  de  céphalées. 
s’en  est  plainte  à  plusieurs  reprises,  mais  dans  le  service  de  chirurgie  qui  l’a  traitée  O®! 
lui  a  dit  qu’elle  n’a  eu  qu’un  léger  enfoncement  de  la  table  externe  du  crâne  prè^ 
vertex  et  une  plaie  du  cuir  chevelu  ;  on  lui  a  affirmé  que  ces  malaises  dispi 
Lassée  de  u’avoir  que  des  rémissions  insignifiantes,  elle  se  décide  à  venir 
conseil  à  la  consultation  d’ophtalmologie.  A  ce  moment  l’accident  remonte  à  près  d’u®*; 
année.  J 


irattraie®*; 

demand** 
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Il  ii’cxislo  aucun  trouble  de  la  motilité  oculaire.  Les  réflexes  pupillaires  sont  intacts 
ot  on  note  seulement  une  légère  anisocorie.  Champ  visuel  et  vision  normaux.  Le  tond 
d’œil  est  cntièremept  normal  et  on  ne  constate  aucune  modification  d’aspect  des  vais¬ 
seaux.  Cependant  la  comparaison  des  pressions  sanguines  montre  une  inversion  très 
nette  de  la  formule. 

L’examen  labyrinthique  ne  révèle  rien  d’insolite.  Wassermann  négatif.  La  motilité, 
les  réflexes  rotuliens,  olécraniens,  sont  normaux. 

La  malade  est  suivie  pendant  deux  mois.  Puis  devant  la  persistance  des  phénomènes 
subjectifs  et  l’inversion  de  la  formule  des  pressions  sanguines,  on  pratique  une  ponction 
lombaire.  Le  manomètre  indique  le  chiffre  do  35.  On  prélève  de  liquide  et  on  retire 
*  oiguillo  au  chiffre  de  22.  L’examen  du  liquide  tant  chimique  que  cytologique  est  tota¬ 
lement  négatif.  De  même  l’épreuve  du  Benjoin  colloïdal. 

Après  cette  première  ponction  la  malade  fut  soulagée  et  pendant  trois  jours  la  for- 
uiule  des  pressions  redevint  presque  normale.  Bientôt  cependant  elle  s’inversa  comme 
auparavant  et  les  vertiges  réapparurent.  Ûne  seconde  ponction  lombaire  eut  lieu,  le 
•uanomètre  indiqua  26.  On  arrêta  l’écoulement  à  20.  L’examen  du  liquide  fut  aussi 
négatif  que  la  première  fois. 

Aussitôt  après  cette  seconde  ponction,  la  malade  neressontit  nullement  le  soulagement 
Qu’elle  avait  éprouvé  la  première  fois,  et  à  notre  étonnement  la  formule  des  pressions 
’ndiqua  une  élévation  encore  plus  grande  de  la  pression  sanguine  rétinienne.  Du  reste, 
•lès  le  lendemain  apparut  une  certaine  modification  des  papilles.  Les  disques  étaient 
'Icve.nus  un  peu  saillants  et  pèles,  les  veines  légèrement  dilatées.  Cet  aspect  ophtalmos - 
®'^Piquc  annonçant  une  stase  papillaire,  la  malade  fut  passée  en  chirurgie  pour  y  subir 
examens  radiologiques  multiples  et  le  cas  échéant  une  trépanation. 

La  patiente  resta  dans  l’expectative  pendant  trois  mois.  Los  radiographies  n’avaient 
•^•^celé  la  présence  d’aucune  épine  osseuse,  l’état  vertigineux  s’était  un  peu  amendé,  et 
es  chirurgiens  en  l’absence  de  tout  signe,  do  localisation  ne  pouvaient  se  décidera  inter- 
''enir.  Nous  la  revîmes  quatre  mois  après  qu’elle  avait  quitté  le  service  d’ophtalmologie, 
papilles  présentaient  toujours  une  légère  stase  et  la  formule  des  pressions  était  tou¬ 
jours  élevée,  La  malade  voulut  quitter  l'iiôpital  cl  c’est  incidemment  que  nous  apprîmes, 
luclque  temps  après,  sa  mort  subite. 

quatre  observations  ont  nn  point  commun  caractéristique  :  en 
absence  de  signes  papillaires  le  diagnostic  d’hypertension  intracrânienne 
P'it  êtitp  porté  grâce  à  la  recherche  des  pressions  artérielles  et  à  leur  compa¬ 
raison.  Le  test  de  la  ponction  lombaire  et  1^  dénivellation  manométrique 
ruontrèrent  l’exactitude  de  ce  diagnostic. 

Lin  autre  point  commun  à  ces  quatre  cas  est  l’absence  de  réactions  chi- 
ou  cytologiques  du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  s’agissait  donc 
Une  hypertension  simple  comme  dans  les  cas  rapportés  par  H.  Claude, 
ypertension  du  reste  modérée  puisqu’elle  n’avait  pas  été  suffisante  pour 
uvoquer  des  modifications  au  niveau  de  la  papille  optique. 

nr  ce  qui  est  du  reste,  les  observations  de  ces  quatre  malades  sont 
sez  différentes.  Dans  la  première  c’est  un  état  vertigineux  qui  amène  la 
ute  à  se  faire  examiner  ;  état  qui  paraît  remonter  à  une  pneumonie 
'"sé  deux  mois  auparavant.  S’agit-il  dans  ce  cas  d’une  méningite 

^rise  consécutive  à  cette  affection  ?  Nous  n’avons  aucun  élément  pour 
Udre  ce  problème  étiologique.  Un  fait  demeure  :  la  ponction  lombaire 
la  patiente. 
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Dans  le  second  cas,  il  s’agil,  de  céplialées  tenaces,  rappelant  ces  formes 
d(î  miffraines  décrites  i)ar  Quincke.  La  j)onction  lombaire  soulage  la  malade, 
mais  riiyjxirtensioii  S(!  r(^[)roduit  juscpi’à  l’ablation  d’un 'polype  nasal. 

f>e  polyp(î  est-il  en  causes  ?  Du  connaît  des  cas  de  méningite  séreuse 
après  des  infections  naso-pliaryngées,  il  se  peut  que  le  polype  ait  favorisé 
une  infection  de  cestte  natures,  yuoieju’il  en  soit  ;  eso'incidence  e)u  non,  un 
fait  elemeure  :  Ajirès  l’ablation  du  polype  tout  rentre  dans  l’ordre. 

Dans  le  l.reeisième  e'as  enfin  il  s’agit  d’un  comitial  dont  les  crises  espaeascs 
ses  réjse'stent  déplus  vingt-cinq  ans.  Comme  signe  récent  Une  parésie  tran¬ 
sitoire  sur  le  tesrritoires  ele  la  troisième  paire  gauche.  A  part  cela  aucun 
autre  symptôme  ele  loeadisation.  J^a  ponction  n’arnène  qu’une  diminution 
temporaire  ele  l’hypertension  intraesranienne  ;  mais  ce  malade  a  été  trop 
pesu  suivi  jiour  que  l’esbservation  soit  en  elle-meîrne  intéressante.  Sans 
doute  aurait-il  pu  bénéficier  d’une  trépanation  comme  les  observations 
recueillies  dans  le  service  de  Babinski  par  M.  Bejurdillon  ;  peut-eUre  son 
hypertension  aurait-elhs  cédé  à  plusieurs  ponctions.  Autant  de  suppo¬ 
sitions  gratuites  puisque  nous  n’avons  plus  revu  ce  malade  dont  nous 
avons  rapporté  l’histoire  à  cause  du  diagnostic  d’hypertension. 

Il  en  est  de  même  du  cas  no  4,  dont  l’allure  est  bien  celle  des  méningites 
séreuses  post-traumatiques. 

En  effet,  l’hypertension  intracrânienne  est  un  fait.  Qu’elle  soit  due  à  une 
cause  ou  à  une  autre,  elle  constitue  un  élément  précieux  pour  le  diagnostic. 

Exjiosons  maintenant  rapidement  en  quoi  consiste  la  méthode  qui  per¬ 
met  dans  les  cas  douteux  de  différer  une  ponction  que  tous  les  patients 
n’a('C(q)tent  pas  avec,  la  même  bonne  grâce. 

fJlilisalion  de  la  mélhode  de  Bailliarl. 

I.a  méthode  consiste  à  rechercher  la  pression  diastolique  dans  l’artère 
etmtrahi  de  la  rétine  (ît  à  comparer  le  chiffre  obtenu  avec  celui  de  la  près-  ■ 
sion  diastolique  de, l’artère  humérale.  • 

L’artère  rétinienne  est,  en  eff  et,  de  par  son  régime  circulatoire,  une  artère  ' 
iid.racranienne.  N’est-elle  pas  issue  de  l’ophtalmique  dernière  branche  de  I 
la  carotide  interiuï,  née  près  de  l’endroit  où  commence  le  polygone  de  ! 
Willis  ?  Toute  modification  du  cours  du  sang  dans  les  gros  troncs  basi- 
lidrcs  du  crâne  aura  donc  sa  répercussion  dans  l’ophtalmique  et  par  contre- 
couj)  ilans  ses  ramifications  dont  l’artère  centrale  rétinienne  est  objecti-  ’ 
veiiKUit  la  plus  accessible.  Parmi  ces  modifications  une  des  plus  fréquente»  i 
est  réalisée  par  un  changemtud,  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  \ 
Bien  (|U(!  l’artère  ophtalmique  née  dans  le  sinus  caverneux  ait  un  parcours  ^ 
extra-dural  dans  l’étage  moyen  de  la  base  crânienne,  il  n’est  pasdouteUJf  \ 
non  |)lus  qîi’une  hypertension  du  liquide  cérébro-spinal  puisse  se  réper-  î 
cid, l'r  sur  la  c.olonm!  sanguine!  epii  la  traveirse.  i 

Lorsepi’on  examine  avec  un  ophtalrnoscope  ordinaire  les  artère»  J 
rétiniennes  sur  hî  chami)  de  la  papille  opticiue,  tilles  paraissent  immobile». 
l’in  réalité  leurs  mouvemeid.s  synchrones  à  chatpie  révolution  cardiaqn®  | 
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sont  inij)er(-('])tibles  pffrce  que  la  pression  artérielle  est  beaucoup  plus  forte 
que  la  pression  exercée  au  dehors  du  vaisseau  par  le  liquide  endoculaire 
(vitré).  Mais  que  la  pression  intérieure  soit  équilibrée  avec  la  pression 
extérieure  (tension  oculaire),  aussitôt  les  parois  jouent  librement  et  des 
pulsations  rythmiques  de  forte  amplitude  apparaissent.  Pour  provoquer 
ee  libre  jeü  des  parois  il  faut  donc  augmenter  la  pression  du  vitré.  Ce  pouls 
rétinien  particulier  est  facilement  observable  en  exerçant  avec  le  doigt 
sur  le  globe  oculaire  une  certaine  pesée,  car  en  agissant  ainsi  on  augmente 
tension  oculaire  et  il  arrive  un  moment  où  les  deux  pressions  intra  e  t 
^xtravasculaires  se  trouvent  équilibrées.  Si  on  continue  à  exercer  une 
pesée  progressive,  les  pulsations  augmentent  d’amplitude  puis  dispa¬ 
raissent.  Or,  l’instant  précis  de  l’apparition  des  pulsations  marque  le 
uioment  où  la  pression  diastolique  a  été  atteinte.  La  disparition  des  pulsa¬ 
tions,  le  moment  où  la  pression  systolique  a  été  dépassée. 

_  Ce  pouls  rétinien  est  donc  le  même  phénomène  que  tout  clinicien  enre¬ 
gistre  sur  riiumérale  ou  la  radiale.  La  seule  dilTéreiuîe  consiste  en  ce  que 
pour  l’œil  l’examen  direct  remplace  la  palpation  ou  l’auscultation. 

Il  apparaît  cependant  avec  évidence  que  l’observation  de  ces  pulsa¬ 
tions  ne  saurait  être  (pie  de  peu  d’utilité  si  l’on  n’avait  la  possibilité  de 
savoir  à  quel  cliilTre  de  pression  sanguine  elles  correspondent.  On  y  par- 
'^ant  de  la  façon  suivante  :  On  exerce  sur  le  globe  oculaire  une  compression, 
’iun  plus  avec  le  doigt,  mais  avec  un  dynamomètre  spécial.  On  prend  note 
la  pesée  nécessaire  pour  faire  apparaître  le  premier  battement  artériel, 
ohiffre  indique  le  nombre  de  grammes  qu’on  doit  ajouter  à  la  tension 
oculaire  pour  atteindre  la  pression  artérielle  diastolique.  On  peut  conti- 
la  pesée  jusqu’à  ce  (jue  la  papille  blanchisse  et  les  pulsations  dis- 
P^raissent.  On  sait  alors  combien  de  grammes  il  faut  ajouter  à  la  tension 
oculaire  pour  empê('her  l’accès  du  sang  dans  les  artères  (pression  systo- 
’que).  Ensuite  il  faut  traduire  en  millimètres  de  mercure  les  chiffres  obte- 
^Us.  Un  banème,  établi  expérimentalement  par  Bailliart  et  Magitot  per- 
cette  transformation  si  on  a  eu  soin,  avant  d’étudier  les  pulsations 
^'^l'iniennes,  de  prendre  avec  un  tonomètre  le  chilïrede  la  tension  oculaire 
(®'lfc  osc.ille  entre  1  ô  et  25  mm.  Hg.). 

Cette  méthode  a  permis  de  reconnaître  (juc,  sur  un  homme  normal, 
^  pression  artérielle  diastolique  rétinienne  était  de  30  à  35  mm.  Hg., 
^dis  que  pression  artérielle  systolique  rétinienne  était  de  75  à  80  mm. 
g-  Il  s’agit  là  de  chilïres  concernant  la  pression  sanguine  artérielle  à  son 
®^trée  dans  l’œil.  Or,  à  moins  qu’il  n’y  ait  une  lésion  locale,  on  peut,  étant 
donné  • 


très 


origine  de  l’artère  ophtalrnicjue,  (;onsidérer  que  ces  chiffres  sont 


'’oisins  de  r 


1  doit  trouver  dans  'des  branches  cérébrales 


de  " 

Ujj  calibre.  Jœ,  champ  du  disejue  optique  est  donc  à  ce  point  de 

*’6gard  ouvert  sur  la  circulai, ion  cé])halique. 

Beste  maintenant  à  préciser  sur  cpielhis  bases  on  peut  reconnaître  une 
l^lfication  du  régime  circulatoire. 

^  ^dliart  avait  remarcpié  (jue  la  jnession  artérielle  rétinienne  était  par 
PP'^rt  à  la  i)ression  humérale  dans  h;  rapport  de  0,45  à  1  (pression  humé- 
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raie  =  1,  pression  rétinienne  0,45).  Ce  rapport  constitue  donc  la  normale 
et  on  peut  admettre  que  toutes  les  fois  que  cette  formule  est  inversée, 
c’est  qu’il  existe  un  trouble  soit  clans  la  circulation  cérébrale,  soit  dans 
la  circulation  oculaire. 

L’hijperlension  céréhro-rarliidienne  ei  la  formule  des  pressions. 

L’hypertension  du  liquide  .cérébro-spinal  a  une  influence  certaine  et  cons¬ 
tante  sur  la  pression  artérielle  intracérébrale.  Il  est  du  reste  indiscutable 
que  dans  certaines  circonstances  ce  soit  l’inverse  et  que  la  pression  san- 
p;uine  conditionne  la  pression  hydromécanique  du  liquide.  Il  en  est  ainsi, 
chez  les  hypertendus.  Mais  dans  ce  cas  une  proportion  est  conservée,  la 
formule  demeure  normale.  Ce  sont  donc  les  pressions  indépendantes  de 
la  pression  artérielle  qui  sont  intéressantes  à  étudier.  Nous  disons  arté¬ 
rielles,  car  si  on  se  réfère  à  ce  qui  se  passe  dans  l’œil  il  faut  mettre  à  part  la 
pression  veineuse  qui  paraît  au  contraire  jouer  un  rôle  prépondérant  dans 
la  production  des  hypertensions  pathologiques. 

Quoi  qu’il  en  soit,  un  fait  expérimental  subsiste  :  toute  hypertension 
céphalo-rachidienne  indépendante  de  la  pression  artérielle  se  traduit  par  ■ 
une  modification  dans  la  pression  de  l’artère  centrale  de  Id  rétine.  Ce 
changement  de  régime  circulatoire  précède  toujours  la  stase  papillaire. 

La  raison  en  est  que  l’œdème  papillaire  n’est  pas  d’apparition  précoce. 

Il  faut  pour  que  se  réalise  cette  image  ophtalmoscopique  certaines  condi¬ 
tions  dont  la  principale  est  la  distension  des  gaines  optiques  par  le  liquide 
spinal.  Il  est  en  outre  nécessaire  que  ce  liquide  soit  emmagasiné  sou.-  une 
certaine  pression.  Quel  degré  de  pression  ?  Cela  est  fort  variable  et  , 
dépend  des  individus  ou  mieux  de  l’état  de  cloisonnement  de  leurs  es-  ; 
paces  sous-arachnoïdiens.  i 

Voici  quelques  chiffres  qui  le  prouvent.  H.  Claude  signale  chez  une  ma-  ,, 
ladfe  une  stase  papillaire  très  prononcée  avec  une  pression  de  25'  H®  O 
au  manomètre  pendant  la  ponction  lombaire.  Un  autre  avait  une  pression  ) 
de  23'  sans  signe  ophtalmoscopique.  Dans  nos  observations  no  1  et  n“  2 
il  n’y  avait  pas  de  stase  avec  27  et  28'  de  pression  :  dans  l’observation 
no  3  avec  32.  On  peut  donc  en  conclure  que  les  chiffres  de  pression  du 
liquide  céphalo-rachidien  qui  conditionnent  les  modifications  du  disque  ^ 
optique  sont  essentiellement  variables.  ) 

Il  est  également  bien  connu  des  ophtalmologistes  que  l’image  de  U 
stase  papillaire  est  fort  longue  à  disparaître.  Après  des  ponctions  lom¬ 
baires  répétées,  après  une  trépanation  décompressive  qui  a  ramené  1® 
malade  à  la  vie  et  lui  a  rendu  la  vüe,  la  même  image  persiste  avec  la  tor¬ 
tuosité  des  vaisseaux  et-  le  flou  des  contours  du  disque  optique.  Ain»! 
quoique  l’œdème  ait  fortement  diminué,  sa  présence  a  détruit  le  b®! 
agencement  des  fibres  nerveuses,  et  pendant  plusieurs  mois  on  pourrait 
dans  l’ignorance  de  la  décompression,  continuer  à  faire  le  diagnostic,; 
d’hypertension  intracrânienne.  Que  devient  dans  ce  dernier  cas  la  for¬ 
mule  des  pressions  artérielles  ?  La  réponse  est  formelle  :  lorsqu’il  n’y  * 
plus  d’hypertension,  et  malgré  la  pré.sence  d’une  papille  de  stase,  la  pressio»  ; 
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dans  l’artère  centrale  de  la  rétine  diminue,  la  formule  redevient  normale. 
E  exemple  suivant  le  prouve. 

Observation  :  Il  s’agiWun  homme  de  27  ans  qui  se  plaignait  de  céphalées.  Wasser 
"lann  négatif.  Réflexes  normaux,  pupilles  égales,  pas  de  diplopie.  Vision  =  1 .  L’examen 
ophtalmoscopique  ne  révèle  aucun  signe  net  de  stase  papillaire,  et  cependant  la  compa- 
•■aison  des  pressions  indique  la  présence  d’une  assez  forte  hypertension  intracrânienne 
Oe  malade  est  revu  trois  mois  après.  A  ce  moment  il  présente  de  la  diplopie  homo- 
ywe.  Les  pupilles  sont  égales  mais  les  réflexes  irions  paresseux.  Il  existe  une  forte  stase 
papillaire  bilatérale. 

constatation  détermin.  le  médecin  traitant  à  lui  faire  une  ponction  lombaire 
®  à  quelques  jours  de  là  une  seconde  ponction.  L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
a  négatif.  Mais  la  stase  augmentant,  une  trépanation  sous-temporale  est  décidée. 

Cette  opération  est  suivie  d’une  sédation  extraordinaire  des  symptômes,  période 
qui  dure  environ  trois  semaines,  puis  les  céphalées  reprennent.  Une  ponction  lombaire 
fait  disparaître.  Enfin  on  confie  le  patient  au  D'  Salomon  pojr  un  traitement  par 
rayons.  Il  subit  12  séances  d’irradiations.  Cette  fois  l’amélioration  persiste.  Un  exa- 
^^en  oculaire  est  pratiqué  deux  mois  après.  La  vision  est  normale,  la  diplopie  est  faible 
seulement  dans  certaines  positions  de  la  tète.  Par  contre,  i!  existe  toujours  une  forte 
ase  papillaire,  et  cependant  la  formule  des  pressions  est  redevenue  normale. 

a  malade  fut  longtemps  suivi  Ce  fut  seulement  au  bout  de  quatre  mois  que  la  stase 
Pillaire  parut  diminuer,  la  formule  des  pressions  était  toujours  normale.  Le  patient 
Ig  ses  occupations.  Un  an  après  la  trépanation  la  guérison  s’était  maintenue, 

,  P®fient  se  considérait  comme  guéri,  il  n’y  avait  plus  aucun  signe  d’hypertension  intra- 
^Bienne  sauf  l’image  ophtalmoscopique  d’une  papille  de  stase  en  voie  de  régression 


Cette  observation  montre  donc  que  l’hypertension  intracrânienne  avait 
.J  ®  *‘évélée  lors  du  premier  examen  du  malade  et  que  trois  mois  plus  tard 
présentait  une  stase  papillaire  considérable.  D’autre  part,  que  l’image 
^Phtalmoscopique  de  la  stase  survécut  pendant  de  longues  semaines  à  la 
isparition  de  l’hypertension  intracrânienne,  affirmée  par  la  recherche 
pressions  artérielles. 

Cette  persistance  de  modifications  papillaires  malgré  la  disparition  de 
'irs  causes  est  un  fait  que  Thorner  a  tenté  d’expliquer  en  assimilant  la 
^^ase  papillaire  à  de  l’oedème  inflammatoire.  Pour  lui,  l’augmeptation  de 
P^’fission  intracrânienne  et  la  stase  papillaire  sont  dues  à  des  toxines  ; 
®  ®tase  n’est  qu’un  œdème  toxique,  une  névrite  optique.  Nous  n’insiste, 
pas  sur  ce  que  cette  conception  a  de  critiquable, 
our  Dupuy-Dutemps  la  stase  est  due  à  la  compression  de  la  veine 
centrale  de  la  rétine  pendant  sa  traversée  de  l’espace  sous-arachnoïdien 
optique  distendu  par  le  liquide.  S’il  y  a  absence  de  stase  dans  les  ménin- 
tuberculeuses,  la  raison  en  est  aux  cloisons  et  adhérences  qui  entra- 
la  pénétration  du  liquide  dans  les  gaines  optiques. 

°*irSchieck,  la  stase  est  l’expression  visible,  dufaitqueleliquidecépha- 
j.  *’®chidien  s’est  accumulé  dans  l’espace  optique  sous-arachnoïdien.  Le 
les'^**^^  finirait  par  s’insinuer  dans  les  espaces  conjonctifs  qui  entourent 
]  '^^isseaux  centraux.  Cette  infiltration  expliquerait  le  gonflement  de 
papille.  Si  l’œdème  régresse,  c’est  en  effet  toujours  la  zone  centrale  du 
celle  qui  entoure  les  vaisseaux  qui  résiste  le  plus  longtemps. 


A.  AUSTIiEGIiSILO 


Parmi  ccs  trois  opinions,  celle  de  Schieck,  nous  paraît  la  plus  séduisante 
j)arce  qu’elle  explique  bien  les  constatations  cliniques  et  le  retour  à  une 
formule  normale  des  pressions  artérielles  malpjré  la  persistance  de  l’œdème 
jiapillaire. 

Avant  de  clôturer  ces  considérations  pathogéniques  il  nous  reste  à  dire 
(pielques  mots  d’un  phénomène  fort  curieux  qui  se  trouve  relaté  dans  le 
cas  n"  4.  Il  s’agit  de  l’hypertension  qui  succéda  très  vite  à  la  seconde  ponc¬ 
tion  lombaire.  I.e  fait  en  lui-même  peut  paraître  insolite.  Il  a  été  cependant 
signalé  par  Guillain  [Soc.  de  Biologie,  1924),  et  nous  le  considérons  comme 
fort  intéressant  à  cause  de  sa  ressemblance  avec  ce  qu’on  ■  observe  dans 
l’œil. 

Le  globe  oculaire  possède  une  tension  propre  qui  oscille  entre  l.b  et 
20  mm.  Hg.  Lorsqu’on  ponctionne  la  chambre  antérieure  d’un  œil  normal 
la  tension  de  cet  œil  tombe  à  0.  Mais  très  vite  cet  œil  recouvre  sa  tension 
de  départ,  la  dépasse  largement,  et  après  quelques  oscillations  en  plus  et 
en  moins,  retombe  chez  l’homme  en  deux  ou  trois  heures  à  la  tension  qu’il 
j)ossédait  avant  la  ponction  (Magitot,  Arch.  de  PhijsioL,  1923).  Or,  il  y  a 
d’autre  part  similitude  au  point  de  vue  chimique  entre  l’humeur  aqueuse 
et  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  ce  sont  des  dialysats  du  sang.  Le  liquide 
oculaire  remplit  le  ventricule  oculaire  (chambre  antérieure)  et  imbibe 
le  corps  vitré  comme  le  liquide  spinal  remplit  les  ventricules  cérébraux  et 
l’épcndyme.  Or,  dans  l’œil,  la  cause  de  l’hypertension  de  réaction  paraît 
bien  être  la  décompression  qui  détermine  une  hyperhémie.  Cet  clîet  de 
ventouse  irnjmtable  à  la  ponction  est  évidemment  plus  manifeste  dans  l’œil 
parce  que  les  liquides  oculaires  sont  emmagasinés  sous  une  plus  grande 
pression  que  le  li(pud(i  céphalo-rachidien.  Les  espaces  remplis  par  ce  der¬ 
nier  sont  en  outre  plus  vastes.  Il  est  vrai  qu’ils  sont  souvent  très  cloison¬ 
nés.  Ne  pourrait-on  pas  dès  lors  penser  que  ces  cloisonnements 
masquent  souvent  un  phénomène  qui  pour  la  ponction  lombaire  doit 
être,  comme  pour  l’œil,  considéré  comme  habituel  ?  Evidemment  la  hau¬ 
teur  de  la  pression  artérielle  générale  doit  également  entrer  en  ligne  de 
compte. 
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A  PROPOS  DES  LÉSIONS  DU  SYSTÈME  NERVEUX 
CENTRAL  DANS  LE  DIABÈTE  SUCRÉ 


I.  NIGOLESCO  et  D.  RAILEANU 

Travail  du  Laboratoire  d’ Histologie  et  de  la  troisième  Clinique  médicale. 
{Faculté  de  Médecine  de  Bucarest.  ) 


Le  problème  des  centres  nerveux  végétatifs  supérieurs  a  pris  un  remar¬ 
quable  développement  grâce  aux  recherches  originales  et  intéressantes  de 
qâl.  J.  Camus  et  Roussy.  Les  conclusions  de  leurs  études  se  sont  impo- 
sees  aux  ehercheurs  du  monde  entier.  En  effet,  ils  ont  démontré  le  rôle 
'^portant  des  centres  nerveux  infundibulo-tubériens  dans  une  série  de 
P  unomènes  normaux  et  pathologiques,  dont  une  part  était  attribuée  anté- 
*’*eurement  à  l’bypopby  se. 


il  est  juste  d’accorder  une  grande  importance  aux  travaux  de  M.  Asch- 
Huj")  de  M.  Leschke  dans  le  même  domaine.  En  outre,  nous  rappelons 
1^  y  a  déjà  quelques  années,  que  MM.  Dresel  et  Lewy  ont  apporté  les 
’iultatsde  leurs  recherches  concernant  l’histopathologie  du  système  ner- 
chez  des  malades  atteints  de  diabète  sucré.  Ces  derniers  auteurs. 


liasés 


.  sur  les  très  intéressantes  données  anatomiques  de  leurs  i.ao,  um 
®is  1  hypothèse  de  l’existence  d’un  centre  glyco-régulateur  au  niveau  du 


.  ëlobus 


Pallidus.  Disons  tout  de  suite  que  le'développement  de  notre  tra- 


lliè  pourquoi  il  faut  faire  une  réserve  à  propos  de  cette  hypo- 

phè**^  de  travaux  récents  tendent  à  établir  les  rapports  des  divers 

inf  diabète  sucré  et  insipide  avec  les  noyaux  de  la  région 

çjj.'^^'i^i^ulo-tubérienne  (MM.  Camus,  Gournay,  A.  le  Grand,  MM.  Ure- 
nes^  Elekes).  De  même,  on  a  cherché  les  bases  anatomiques  de  certai- 
et  qui  coïncident  avec  le  diabète  sucré.  (MM.  Marinesco 

Pou/^*^^  dès  le  commencement  que  les  études  histopathologiques 

kin„  par  l’un  de  nous  avec  M.  Foix,  sur  un  grand  nombre  de  par- 

régyi”*®“®  avaient  déjà  mis  dans  notre  esprit  un  doute  sur  le  rôle  glyco- 
®  du  globus  pallidus,  car  le  pallidumcst  constamment  altéré  dans 
NEUnoLoOIQÜE.  -  T.  I,  N»  I,  JANVIER  1927. 
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la  maladie  de  Parkinson  sans  qu’on  trouve  habituellement  les  phénomè¬ 
nes  caractéristiques  du  diabète  sucré. 

Grâce  à  l’amabilité  de  M.  le  Prof.  D.  Jonesco,  nous  avons  examiné  ces 
dernières  années  le  système  nerveux  de  deux  diabétiques  de  sa  Clinique. 
Nous  allons  donner  tout  de  suite  la  description  histopathologique  des 
lésions  des  centres  nerveux  que  nous  avons  examinés  en  entier,  surcoupes 
sériées,  à  l’exception  de  la  moelle  épinière,  que  nous  n’avons  pas  eue. 

Les  méthodes  de  coloration  et  d’imprégnation  qui  nous  ont  servi  pour 
cette  étude  sont  :  la  méthode  de  Nissl,  de  Bielschowsky,  les  méthodes 
myéliniques  de  Heidenhain,  de  Nageotte,  l’hématoxyline-éosine,  la  métho- 


Fi({.  1.  —  s.  .N.  27  ans.  Uiabùle  sucre.  Globug  palUdat.  (Nissl,  chambre  claire,  oc.  1,  ub.  D.  40. 
/eiss.) 

Iules  pallidules  très  altérées  du  segment  e.sterne  du  pallidum.  ' 

Les  cellules  nerveuses  malades  sont  atrophiées,  ratatinées  A  l'intérieur  de  leur  loge,  >, 

Au  voisinage  de  ces  neurones^on  voit  des  grams  de  pigmen^t  incorpores  pour  la  plus  grande  ^it  dans  les 

de  d’Achucarro  pour  la  névroglie,  enfin  les  méthodes  de  Péris  et  au  Sudan.  l 
Les  cerveaux  que  nous  avons  étudiés  provenaient  :  •; 

1.  D’un  jeune  homme  de  27  ans,  mort  en  coma  diabétique.  j 

IL  D’un  diabétique  âgé  de  50  ans,  mort  à  la  suite  d’une  maladie  infec¬ 
tieuse  intercurrente. 

I.  Les  lésions  intéressaient  dans  le  système  nerveux  du  premier  malade-  1 
leglohiis  pallidus  (surtout  son  segment  externe),  le  noyau  dorsal  du  vague,  J 
la  formation  réticulée  grise  bulbo-ponto-pédonculaire,  certains  noyaux  mé'  \ 
dians  de  cette  dernière  formation.  Aux  processus  lésionnels  participent  aussi  î 
les  cellules  réticulées  qui  entourent  une  part  du  noyau  rouge  {le  noyau  cU'  -' 
puliforme  péri-rélro-rubrique  décrit  par  M.  Foix  avec  l’un  de  nous).  De  ; 
même,  on  trouve  des  lésions  discrètes  dans  la  substance  grise  du  voisi'  : 
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nage  de  l'aqueduc  de  Sylvius  et  dans  les  groupes  cellulaires  à  pigment 
noir.  En  outre,  on  reinartiue  des  foyers  hémorragiques  assez  étendus  au 
niveau  du  noyau  de  la  bandelette  optique  (formation  grise  de  la  région 
'nfundibulo-tubérienne). 

Kn  somme,  il  s’agit  de  lésions  qui  intéressent  un  certain  nombre  de  for- 
■nations  qui  appartiennent  au  système  extrapyramidal  et  végétatif  central, 
avec  des  altérations  maxima  au  niveau  du  globus  pallidus. 

Les  lésions  sont  d’ordre  avant  tout  cellulaire  et  intéressent  principale- 
'nent  les  cellules  nerx-euses.  Un  examen  approfondi  nous  démontre  au  ni¬ 
veau  du  globus  pallidus  des  lésions  semblables  à  celles  déjà  décrites  par 
Lewy  et  Dresel.  Ce  qui  impressionne  dès  le  premier  regard,  c'est  la 


tgj^j  des  cellules  pallidales  du  segment  externe.  La  dilTérence  de 

port  neurones  atrophiés  encore  visibles  à  ce  niveau,  par  rap- 

les  cellules  presque  invlemnes  du  segment  pallidal  interne,  est 

lui  rencontré  au  niveau  du  globus  pallidus  des  types  cellulaires 

®®ssus*^^  1  ^’^Pression  d’un  processus  atrophique  du  neurone  pallidal,  pi'O- 
tive  aboutir  à  la  désintégration  delà  cellule  nerveuse  respec- 

Com  lésions  apparaissent  très  ressemblantes  aux  images  qu’on  ren- 
sénilité  pallidalc.  Les  vaisseaux  de  la  région  sont  sensible- 
La  névroglie  et  la  microglie  participent  aux  processus 
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Au  voisinage  des  neurones  altérés,  on  trouve  des  grains  qui  se  colorent 
en  vert  foncé  par  la  méthode  de  Nissl  et  en  rouge  orangé  avec  le  Sûdan. 
Ces  grains  sont  incorporés  surtout  par  les  cellules  névrogliques  et  appa¬ 
raissent  comme  témoins  des  processus  de  désintégration  neuronale  ;  ils  se 
comportent  au  point  de  vue  tinctorial  comme  les  produits  lipoïdo-pigmen- 
taires.  La  participation  des  axones  et  des  gaines  myéliniques  à  ces  pro¬ 
cessus  apparaît  extrêmement  modérée. 

Le  noyau  dorsal  du  vayue  présente,  de  même,  des  lésions  cellulaires. 
On  remar([ue  à  son  niveau  des  cellules  nerveuses  gonflées,  avec  désorga- 


l-’iij.  3.  —  S  N  27  «ns.  Dinbétc  suniv  CtHuUt  ntrvemet  apparlena 
,.rolubér:mliellc  Nissl,  chninliic  clnirc,  oc.  -l, 


nisation  de  l'appareil  neurolibrillaire,  à  côté  de  cellules  plus  petites, 
protoplasme  vacuolairc,  avec  lesdendrites  en  vrille  de  vigne.  Les  neui'O' 
fibrilles  de  ces  expansions  cellulaires  sont  épaisses,  irrégulièrement  cal*' 
brées  et  inteii-sément  imprégnées  par  la  méthode  de  Biclschowsky. 
le  reste  des  formations  nerveuses  également  malades,  ci-dessus  citées,  o® 
trouve  des  lésions  sensiblement  semblables  Nous  mentionnons,  qu'*® 
niveau  du  noijaii  cupuliforme  péri-rélro-rubrique  prédominent  les  typ®* 
ccllulaiies  pathologiques  uni  ou  pluri-vacuolaircs. 

Nous  avons  trouvé  dans  la  fonnalion  réliculée  grise  bulbo-ponlo-pédol^' 


cnlaire  des  altérations  neuronales  caractérisées  par  la  déformation 
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([ui  est  poussé  à  la  périphérie  et  par  la  chromatolyse  partielle  des 
f^i’ains  de  Nissl.  Ces  grains  se  présentent  dans  les  grands  neurones  réti¬ 
culés  malades  sous  l'aspect  poussiéreux.  Mais,  ce  rjui  frappe  ici  plus  par¬ 
ticulièrement,  c’est  la  présence  de  types  cytologiques  qui  rappellent  les 
'neurones  en  voie  de  réparalion. 

Eq  effet,  on  observe  des  îlots  de  cellules  nerveuses  réticulées,  de  grande 
taille,  avec  les  grains  chromatophyles  de  Nissl  allongés,  minces  el  dispo- 


pl^^  ? (lourbillons'),  surtout  au  voisinage  du  noyau  et  à  la  pcri- 
la  cellule  nerveuse. 

las  lésions  du  système  nerveux  central  dans  ce  premier  cas 
Itlston tinp  manière  prépondérante  la  cellule  nerveuse.  Le  processus 
semble  débuter  par  un  état  de  turgidité  de  la  cellule, 
alté^'  d'aspect  des  grains  chromatophyles  de  Ni.ssl  et  avec 

'  aspect  'taurofibrillairc.  On  rencontre  assez  souvent 

l**t'e  et  protoplasme.  Ces  processus  peuvent  aboutir  ù  l'atro- 

^ous à  la  désintégration  du  neurone  intéressé. 

/cvioiis  sont  conditionnées  par  une  intoxication  plus 
le  ftiala/  P’^^laat^ce,  par  les  produits  toxiques  du  métabolisme  vicié,  chez 
avec  diabète  sucré.  De  meme,  l’acidose  doit  avoir  un  rôle  impor- 
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lani  dans  la  causalité  de  ces  processus  par  les  modifications  profondes 
([u’ellc  entraîne  dans  les  conditions  physico-chimiques  du  milieu 
interne. 

Nous  rappelons  que  ce  malade,  qui  présentait  des  types  cellulaires  en 
état  de  réparation,  a  été  traité  pendant  quelque  temps  avec  l’insuline,  de 
sorte  que  nous  nous  demandons  si  l’insuline  ne  facilite  pas  ces  tentatives 
réparatrices,  que  l’organisme  réalise  lui-même  un  certain  temps  dans  les 
neurones  touchés  électivement  par  cette  intoxication.  j 

Il  est  vraisemblable  que  celle  inloxication  relève  d'une  affinité  d  ordrt^ 
micro-chimique 


II.  —  Le  système  nerveux  du  second  malade  présentait  des  lésions  de 
sénilité  cérébrale,  avec  état  criblé  et  nombreuses  lacunes  intéressant 
avant  tout  les  noyaux  gris  de  la  base. 

Les  lésions  rencontrées  dans  ce  cas  rentrent  dans  la  description  de* 
altérations  de  sénescence  cérébrale  sur  laquelle  a  insisté  M.  Fojx  avec! 
l’un  de  nous,  dans  une  étude  d'ensemble.  Ces  processus  sont  caractérisés, 
par  :  1°  L’altération  cellulaire  de  type  abiotrophique  ;  2"  le  ramollisse- j 
ment  microscopique  ;  3“  la  désintégration  lacunaire,  et  4°  la  sclérose  né-i 
vroglique,  accompagnée  de  phénomènes  régressifs,  qui  traduisent  la  sénes¬ 
cence  de  ce  tissu.  Nous  retiendrons  de  ce  cas  seulement  deux  faits  essen-j 
tiels  : 

1“  L’exislcncc  d'un  foyer  de  ramollissement  dans  le  noyau  périvenlriculah'^l 


(formation  grise  du  tuber  cinereum)  et 

2"  Les  altérations  étaient  prédominantes  au  niveau  du  ylobus  pallidus. 

En  somme,  la  topographie  des  lésions  du  névraxeet  les  caractères  de* 
altérations  dans  ces  deux  cas  de  diabète  lîucré  comportent  les  considérai 
tions  suivantes  : 

1“  Les  lésions  du  système  nerveux  çentral  louchent  d'une  manière  électh’s 
dans  les  deux  cas  des  formations  qui  appartiennent  au  système  exlrapyrainE 
dal  et  végétatif. 

2®  Les  lésions  sont  produites  vraisemblablement  par  une  intoxication  éW'i 
live  de  ces  formations  anatomiques,  par  les  produits  du  métabolisme  vicié  ch^\ 
le  diabétique.  Nous  rappelons  (jue  les  recherches  histopathologiques  8^*1 
le  système  nerveux  des  parkinsoniens,  démontrent  des  lésions  constant®*, 
au  niveau  du  globus  pallidus,  sans  qu’on  révèle  habituellement  la  coeS>*| 
tcncc  d’un  diabète  sucré. 

Nous  pensons  donc  que  l’hypothèse  de  l'existence  d  un  centre  régalai^ 
du  métabolisme  hydrocarboné  au  niveau]  du  globus  pallidus  est  difficila  ' 
soutenir. 


3"  Les  recherches  expérimentales  et  anatomo-clini(|ues  des  auteurs 
cités,  de  même  cpie  les  données  de  nos  études  personnelles,  appor**?- 
des  arguments  importants  en  faveur  de  la  conception  que  les  centres  véf 
talifs  supérieurs  appartiennent  à  la  région  infundibulo-tubérienne,  tandis  r 
les  centres  hypolhalamo-niésencéphaliques  sont  en  rapport,  avant  tout, 
leii  fonctions  Ioniques  des  muscles. 


i 
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I^es  lésions  de  nature  diverse  localisées  dans  la  région  infundibulo- 
tubérienne  conditionnent  des  modifications  végétatives  remarquables, 
panni  lesquelles  on  peut  rencontrer  des  phénomènes  appartenant  au  dia- 
l^ète  sucré  ou  au  diabète  insipide,  et  à  ce  point  de  vue  la  lésion  qui  inté¬ 
ressait  le  noyau  périventriculaire  chez  un  de  nos  diabétiques  est 

frappante. 

Malheureusement,  jusqu’à  l’heure  actuelle  nous  ne  sommes  pas  trop 
riches  en  faits  anatomo-cliniques  qui  puissent  permettre  d’envisager  la 
physiologie  particulière  de  chacun  des  noyaux  appartenant  à  la  région 
mfundibulo-tubérienne,  de  sorte  que  la  physiopathologie  de  la  région 
apparaît  plutôt  comme  une  physiologie  d’ensemble,  résultée  de  la  fonc- 


esr  ^  complexus  anatomique  de  la  région  infundibulo-tubérienne.  Il 
^ans^  ^  ‘fe rappeler  les  réserves  très  intéressantesqu’avaitfaites  J.  Camus 
de  ses  derniers  travaux  à  propos  de  cette  question. 


^Uef^  histopathologiques  ci-dessus^décrits  mettent  en  discussion 
questions  importantes  : 

•’siïiid  ****®'*'*^  certains  cas  de  diabète  sucré  des  troubles  extrapy- 

ifu’on  rencontre  dans  la  maladie  de  Parkinson  des  modifica- 
'Métabolisme  des  hydrates  de  carbone  ? 

Vrajjg  ®  ®  sont  les  rapports  entre  les  altérations  systématiques  du  né- 
les  intoxications  ? 
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4”  Est-ce  qu’iljy  a  un  rapport  entre  le  diabète  sucré  et  les  lésions  de 
sénescence  cérébrale  ? 

5°  Enfin,  cpielles  sont  les  relations  qui  existent  entre  l’bypopbyse  et  les' 
centres  nerveux,  de  même  que  le  rôle  de  ces  formations  dans  le  méca¬ 
nisme  de  production  du  diabète  ? 

1°  De  longue  date^les  cliniciens  ont  observé  dans  le  diabète  sucré  des 
troubles  nerveux,  qui  [traduisaient  l’atteinte  des  nerfs  et  de  la  moelle  épi¬ 
nière.  En  ce  (|ui  concerneles  troubles  de  type  extrapyramidal,  on  peut  dire 


que  jusqu’à  riieurc  présente  il  n'y  a  pas  d’observations  anatomocliniqU®* 
a.ssez  concluantes.  Si  on  envisage  la  présence  indubitable  des  lésions  nef' 
veuses  surtout’au  niveau  du  globus  pallidus,  dans  le  diabète  sucré  on  pe**', 
attendre  d’un  examen  clinique  plus  approfondi  la  possibilité  de  trouvef 
des  types  cliniques  avec  troubles  extrapyramidaux. 

2”  Habituellement  et  au  moins  [pour  un  certain  nombre  de  FarkinS^ 
niens,  on  no  rencontre  pas  des  phénomènes  de  la  série  diabétique  : 
il  est  intéressant  que  ce  problème  soft  étudié  plus  profondément  pour 
blir  une  statistique  plus  étendue  et  plus  précise. 

d"  Les  intoxications  réalisent  des  véritables  méthodes  électives 
l’atteinte  de  certaines  formations  cndonévraxiales. 
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Il  est  vraisemblable  que  ces  électivités  des  agents  toxiques  pour  les 
centres  nerveux  sont  en  fonction  d’affinités  micro-chimiques  et  de  condi¬ 
tions  physico-chimiques  particulières  du  milieu  interne.  A  ce  point  de 
''oe,  il  est  intéressant  de  rappeler  l'électivité  spéciale  du  CO  pourleglo- 
pallidus,  de  la  toxine  tétanique  pour  le  noyau  masticateur  du  triju- 
®eau,  et  des  substances  toxiques,  produits  du  métabolisme  vicié  et  de 
acidose  chez  les  malades  étudiés  plus  haut  ;  à  ce  propos  nous  pensons 
^tce  d  accord  avec  les  idées  très  intéressantes  que  M'"®  et  M.  Vogt  ont 


*drié**"**^^  dans  leurs  recherches  remarquables  sur  la  pathologie  du  corps 
^  ’  “C  même  que  dans  les  données  qui  concernent  la  pathoclise. 

sens,  le  problème  de  l’existence  des  lésions  nerveuses  dans  le 
cojjj  ®  sucré  dépasse  largement  le  cadre  du  diabète  et  nous  permet  de 
lesj  une  série  de  phénomènes  d’un  horizon  plus  étendu.  En  effet, 

de  ^cches  antérieures  de  M.  Eoix  avec  l’un  de  nous  dans  le  domaine 
de 'j'|^*^”®*^®nce  cérébrale  et  dans  certaines  maladies  familiales  (maladie 
myopathies)  nous  ont  démontré  qu'il  faut  attribuer  une 
snce  plus  grande  aux  processus  dans  lesquels  on  observe  des  alté- 
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cations  électives  pour  certains  groupes  de  centres  du  système  nerveux.  On 
ueniarque  cpie  certains  agents  toxiques  montrent  une  alïinité  élective 
pour  certains  centres  nerveux.  Cela  permet  déjà  un  groupement  des  for¬ 
mations  anatomiques,  dillicile  à  établir  autrement  par  les  méthodes  his¬ 
tologiques.  Nbus  avons  donc,  dans  les  intoxications,  des  méthodes  impor¬ 
tantes  pour  comprendre  et  préciser  le  groupement  de  ces  formations  dans 
le  plan  d’organisation  du  névraxe. 

Nous  sommes  convaincus  que  les  étudesapprofondies  des  faits  anatomo¬ 
cliniques  du  domaine  des  intoxications  apporteront  des  éléments  puissants 
vouésà  ouvrir  des  voies  nouvelles  de  compréhension  en  ce  (pii  concerne 
la  connaissance  des  différents  systèmes  anatomiques  encore  énigmaticpies, 
de  meme  que  de  leurs  fonctions. 

4"  On  sait  aujourd’hui  que  la  sénescence  du  système  nerveux  traduit 
une  désorganisation  lente  et  progressive  des  éléments  des  centres  ner¬ 
veux.  Le  début  des  phénomènes  de  désintégration  sénile  apparaît  géné¬ 
ralement  insidieux.  Les  processus  histopathologiques  delà  sénilité  céré- ’ 
braie  sont  déclanchés  par  des  causes  très  diverses,  mais  les  intoxications 
et  les  viciations  humorales  semblent  avoir  un  rôle  prépondérant. 

La  sénescence  cérébrale  traduite  plus  spécialement  par  des  phénomènes  ' 
de  déficit  psychique  est  l’apanage  des  âges  avancés  ;  son  substratum 
anatomique  consiste  dans  une  désintégration  prédominante  du  cortex, 
cérébral  et  du  néostriatum. 

Les  recherches  diverses  des  derniers  temps  ont  démontré  qu’outre  cette  ; 
sénilité  physiologi([uc.  il  y  a  une  .série  d'autres  sénescences  plus  ou  moins  l 
précoces,  dues  à  l'alleinle  élective  des  centres  appartenant  à  une  famille  dt  ; 
formations  nerveuses  centrales  plus  anciennes  au  point  de  vue  phylogénétique-  ; 
L’exemple  typique  de  sénescence  précoce  est  fourni  par  la  maladie  de  ! 
Parkinson  où  les  processus  de  désintégration  sénile  débutent  dans  un  • 
groupe  de  formations  appartenant  au  système  nerveux  extra-pyramidal 
et  végétatif. 

Nous  pensons  que  Tintoxication  réalisée  par  les  perturbations  du  méfa'i 
boHsmechez  le  diabéticfue  peut  constituer  un  substratum  de  déclanchemei**  | 
des  processus  histopathologiques  de  la  sénescence  de  certaines formationSi 
du  système  nerveux. 


O®  Entre  l’hypophyse  et  les  centres  infundibulo-lubériens  voisins,  il}'* 
des  rapports  très  intimes  (nous  nous  rapportons  aux  éléments  fournis 
l'histologie  fine  de  la  région). 

En  effet,  nos  recherches  d’anatomie  comparée,  effectuées  notanimeO*i 
chez  le  chien,  apportent  des  documents  intéressants  à  notre  sens' 

Les  coupes  sagittales  en  série  de  la  région  infundibulo-tuhéro-hypopby'^* 
sairc  sur  les  pièces  imprégnées  d’après  Boecke,  nous  ont  montré  que  1®*, 
noyaux  du  tiiher  qui  entourent  le  chiasma  et  la  bandelette  optique  coo*'; 
tituent  le  lieu  d’origine  d’un  contingent  de  fibres  nerveuses  qui  desceù"^ 
dans  la  tige  pituitaire  pour  plonger  finalement  dans  le  lobe  postérieur  <1* 
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'liypophyse.  Cstte  voie  infundibulo  hypophysairecst  parfaitement  visible 
sur  les  coupes  sagittales  proches  de  la  ligne  médiane. 

Le  noyau  ventral  du  tuber  cinereum  semble  également  fournir  quelques 
fibres  qui  descendent  avec  le  gros  paquet  précité  vers  l’hypophyse. 

Les  faits  nous  montrent  les  rapports  d'innervation  de  l’hypophyse  avec 
^firtains  noyaux  du  tuhér  cinereum,  et  à  ce  point  de  vue  nos  résultats  con- 
parfaitement  avec  ceux  de  M.  Greving.  Dans  le  même  ordre 
idées,  nous  rappelons  les  résultats  intéressants  des  recherches  de 
Abel,  qui  a  trouvé  dans  l’hypothalamus  et  les  centres  infundibulo-tu- 
^®riens  une  substance  identique  aux  principes  extraits  de  l’bypophyse 

postérieure. 


Lesderniers  temps,  M.  Collin  de  Nancy  a  apporlédes  faits  histologiques 
établissent  aussi  l’intimité  des  rapports  de  la  glande  pituitaire  avec  le 
oerclnéreum.  Ces.résultats  incitent  à  supposer  quela  fonction  des  centres 
6  la  région  infundibulo-tubérienne  s’effectue  dans  un  milieu  nécessaire  et 
'Normal  grâce  à  l’hypophyse. 

Le  métabolisme  normal  def  l’eau;  des  sels,  des  hydrocarbonnés,  des 
Protéines,  paraît  dépendre  de  l’intégrité  anatomique  non  seulement  de  la 
gion  infundibulo-tubérienne,  mais  aussi  de  I  hypophyse.  Et  à  ce  propos 
”ous  rappelons  que  dans  nos  deux  cas  l’hypophyse  présentait  des  lésions, 
vrai  pas  trop  étendues,  mais  nettement  évidentes, 
our  tous  ces  motifs,  nous  sommes  de  parfait  accord  avec  les  idées  de 
•  Collin  quand  nous  pensons  que  la  dissociation  absolue  entre  les  fonc- 
des  centres  infundibulo-tubériens  et  l’hj'pophyse  nous  semble  un 
j  hâtive,  surtout  quand  on  pense  que  le  mécanisme  de  production 

^a'bète  sucré  et  insipide  reste  encore  plein  d’énigmes. 
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Allocution  du  Président  sortant,  M.  André  LÉRI. 

Messieurs, 

L  an  née  dernière,  en  prenant  possession  de  ce  fauteuil  où  m’avait  appe- 
®  autant  ef  plus  votre  sympathie  que  mon  ancienneté,  j’exprimais  un 
:  «  Les  années  se  suivent,  puissent-elles  se  ressembler  .»  Mon  souhait 
®  été  exaucé,  et,  si  je  vous  en  remercie,  ce  n’est  pas  seulement  pour  sacri¬ 
fier  à  une  vénérable  tradition 

Tout  d’abord,  je  vous  sais  un  gré  infini,  et  nous  serons  d’accord,  de 
'ïi  avoir  évité  comme  à  mon  prédécesseur  le  cruel  supplice  d’avoir  à  pro¬ 
noncer  un  éloge  funèbre,  tâche  la  plus  douloureuse  d’un  Président.  Nous 
nvons  eu  seulement  à  déplorer  la  perte  de  correspondants,  qui  nous 
étaient  très  chers  assurément,  mais  avec  qui  nous  étions  en  contact 
nspacé,  Oddo,  Tooth,  Ormerod  etGolgi. 

Je  vous  suis  reconnaissant  aussi  de  l’activité  scientifique,  toujours 
P  ns  grande,  que  vous  avez  déployée  lors  de  nos  réunions  ordinaires  et 
extraordinaires.  «  Les  peiipl  es  heureux  n’ont  pas  d’histoire  »,  les  Sociétés 
^  n  reuses  non  plus;  cette  année  comme  les  précédentes,  notre  Société 
(jy  ^°nnu  (|ue  des  discussions  hautement  scientifiques  et  pleinement  pro- 

Je  vous  exprime  enfin  toute  ma  gratitude  pour  le  soin  que  vous  avez 
par  une  discipline  raisonnée,  à  rendre  plaisante  et  aisée,  j’allais  dire 
®iinable  »,  la  tâche  du  Président,  trop  souvent  pris...  dans  d’autres 
de  ^*”*^’*  entre  l’enclume  et  le  marteau,  je  veux  dire  entre  le  reproche 
^®^sévérité  de  la  part  de  ceux  (|ui  parlent...  peut-être  un  peu  beaucoup 
reproche  de  manque  d’autorité  de  la  part  de  ceux  qui  écoutent... 
P®ut-être  un  peu  trop  peu  1  Entre  les  deux  reproches,  dans  une  société 
comme  la  nôtre,  j’ai  toujours  préféré  le  second. 

^®xognc  m’a  été  rendue  douce  surtout  par  l’activité  et  l'habileté  de 
Hoi  Secrétaire  général  Crouzon,  de  son  adjoint  Béhague  et  de 

Trésorier  Albert  Charpentier. 

^  n  ami  Roussy  va  me  succéder  :  je  puis^lui  prédire  qu’il  n’aura  pas 
Pou  qualités  d'ordre,  de  ses  facultés  d’autorité  et  de  son... 

discrétionnaire,  et  que,  <|uand  il  transmettra  le  flambeau  aux 
et  Son  ^^'^ncJ’Lfvastine,  nous  n’aurons.connu  de  lui  que  son  affabilité 
Pou  souriante.  .le  veux  être  sûr  aussi  qu’il  aura  à  vous  adresser. 

Je  1°^*  mêmes  motifs  que  moi,  le  môme  grand  Merci. 

®  prie  de  vouloir  bien  prendre  placé  au  fauteuil  présidentiel. 

Discours  de  M.  G.  ROUSSY,  Président. 

^  Monsieur  le  Président,  mon  Cher  ami, 

j®  prends  place  à  ce  fauteuil,  permets-moi  d’évoquer 
‘'*iPées  lion®  reporte  à  l’heureux  temps  de  nos  jeunes 

ny.  il  y  a  quelque  20  ans,  j’étais  appelé,  comme  aujourd’hui,  à  te 
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succéder,  dans  le  vieil  Hospice  de  Bicctre.  Un  vétuste  escalier  fléchis¬ 
sant  sous  le  poids  des  ans  conduisait  au  service  de  l'Infirmerie  générale, 
Chacpic  matin,  une  cloche  antique  flanquée  au  vieux  mur  d’un  pavillon 
annonçait  l’arrivée  du  Chef  :  c’était  M.  Pierre  Marie,  un  maître  qui  nous 
est  cher  entre  tous  et  dont  après  Crouzon,  Guillain,  Léri,  les  caprices 
du  hasard  viennent  d’amener  ([uatre  fois  de  suite  un  ancien  élève  à  ce 
fauteuil. 

Comme  eux,  je  m’efl’orcerai  de  présider  à  vos  débats  avec  impartialité 
et  fermeté  ;  comme  eux,  j’aurai  à  cœur  de  maintenir  notre  Société  sur 
la  route  où  l’ont  engagée  la  longue  suite  de  mes  prédécesseurs  ;  comme 
eux,  je  m’efforcerai  d’en  accroître  encore  le  prestige  et  le  rayonnement. 

MkS  ChiORS  Coi.LÎiGUKS, 

La  tradition  \eiit  que,  dans  notre  Société,  les  fonctions  de  Président 
soient  éphémères  et  que,  chaque  année,  un  membre  nouveau  en  assume 
la  responsabilité.  Respectons  ce  lien  du  présent  au  passé,  et  ne  cher¬ 
chons  pas  à  savoir  si,  comme  l’a  dit  Voltaire,  «  l’usage  l’emporte  toujours 
sur  la  raison  ». 

En  ce  faisant,  j’aurais  mauvaise  grâce,  puisque  je  dois  à  cette  coutume 
l’honneur  de  pouvoir  suivre  de  cette  place,  durant  une  année,  la  marche 
de  vos  travaux.  Ainsi,  me  sentirai- je,  pour  un  temps,  plus  intimement  uni 
à  la  famille  neurologique  vers  laquelle  me  guida,  dès  le  début  de  mes 
études,  un  penchant  naturel. 

Mais  toute  règle  comporte  des  exceptions  et  ma  présence  ici  en  est 
une,  puisqu’elle  rompt  la  précision  d’une  suite  chronologique  régulière  î 
mes  amis  Lejonne  et  Bauer  désirant,  par  excès  de  modestie,  rester  dan* 
le  rang,  m’ont,  en  elïet,  obligé  à  devancer  l’appel. 

Et  pourtant,  les  fonctions  présidentielles  de  notre  Société  ne  pèsent 
point  lourd  sur  les  épaules  de  ceux  qui  les  assument,  grâce  à  la  quasi' 
pérennité  du  Secrétariat  général,  qu’après  Pierre  Marie  et  Henry  Meige 
occupe  aujourd’hui,  avec  tant  de  maîtrise,  notre  ami  Crouzon.  Gardien 
ferme  et  vigilant  de  nos  prérogatives,  de  nos  règlements,  mais  toujours 
afl’able  et  complaisant,  n’est-il  pas  le  maître  de  maison  idéal  qui,  d’un  oeü 
discret,  sait  voir  ce  qui  se  passe  autour  de  lui  et  écarter  tout  incident 
avant  qu’il  ne  surgisse  ! 

Mon  premier  devoir,  aujourd’hui,  sera  de  souhaiter  la  bienvenue  à  noS 
nouveaux  membres  titulaires,  à  MM.  de  Massary  et  Chavany,  Strohl  et 
Moreau  que  j’invite  à  prendre  place  parmi  nous  ;  à  nos  membres  correS' 
pondants  nationaux  et  étrangers  ;  MM.  Reboul-Lachaux  (de  Marseille)'  • 
Conos  (de  Constantinople),  Mussio-Fournier(de  Montevideo),  Agostini (<)* 
Pérouse),  de  Souza  (de  Rio  de  Janeiro),  et  Rodolphe  Ley  (de  Bruxelles)' 

Je  serai  enfin,  j’en  suis  certain,  votre  interprète  à  tous  en  adressai»* 
nos  vœux  de  complète  guérison  à  nos  collègues  Lhermitte  et  Froment  q»»® 
la  maladie  a  tenu  longtemps  éloignés  de  leurs  travaux. 
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L’année  qui  s’ouvre  sera  marquée  par  la  célébration  d’une  nouvelle 
solennité,  celle  du  Centenaire  de  la  naissance  de  Vulpian.  Elle  coïncidera 
^vec  notre  liéunion  annuelle  :  et  la  présence,  à  la  tête  de  son  Comité,  du 
président  de  la  Société  de  biologie  et  du  secrétairé  général  de  la  Société 
de  neurologie  m’apparaît  comme  le  rappel  symbolique  de  l’union  de  la 
Neurologie  à  la  Biologie. 

A  votre  Président  reviendi'a  la  délicate  mission  défaire  revivre,  à  cette 
occasion,  la  grande  figure  et  l’œuvre  neurologique  de  Vulpian,  qui  fut  à  la 
fois  anatomiste,  physiologiste  et  clinicien.il  lui  appartiendra  de  rappe¬ 
ler  que  Vulpian,  comme  Charcot,  et  comme  plus  tard  Pierre  Marie,  ensei¬ 
gna  l'Anatomie  pathologique  à  la  Faculté  de  Paris. 

Vulpian  comprit  en  effet  la  nécessité  d’appuyer  la  recherche  expéri¬ 
mentale  sur  le  substratum  anatomo-pathologique  ;  l’un  des  premiers  en 
France,  il  s’adapta  aux  travaux  microscopiques,  et  donna  ainsi  à  la 
Neurologie  une  impulsion  vigoureuse  et  rénovatrice. 

L  affinité  que  Vulpian  et  Charcot,  les  fondateurs  de  l’Ecole  de  la  Salpé¬ 
trière,  ont  marquée  pour  l’Anatomie  pathologique  prend  figure,  à  mes  yeux, 
dun  enseignement.  Je  voudrais  qu’il  en  fût  de  même  pour  les  jeunes  col- 
mgues  ([ui  viennent  chaque  année  grossir  nos  rangs,  car  il  est  peu  de 
•tOfflaine  où  l’utilité  de  l’Anatomie  pathologique  apparaisse  plus  évidente 
en  Neurologie. 

Et  pourtant  il  fut  un  temps,  peu  éloigné  de  nous,  où  parmi  les  jeunes 
générations,  on  considérait  l'Anatomie  pathologique  comme  une  science 
vieillie,  désuète,  qui  devait  céder  la  place  aux  nouvelles  venues,  à  la 
sérologie,  à  l’immunologie.  h'Iwmorisme  s’opposa it  à  l’orgonicisme;  l’étude 
sionnelle  des  tissus  et  des  organes  avait  fait  son  temps,  et  seules  les 
modifications  réactionnelles  des  liipiides  et  des  humeurs  retenaient  l’atten- 
mn  des  jeunes  chereheurs. 

.  ^®fudemorphologi<|uedes  lésions  après  la  mort  donnait,  disait-on,  une 
'•"âge  bien  imparfaite  de  ce  qui  se  passe  pendant  la  maladie.  Et  l'on  vit 
même  des  Maîtres  enseigner  (|ue  le  «  penser  analomiiiue  »  devait  être 
nitivement  remplacé  parle  «  penser, physiologique  »,  suivant  les 
principes  établis  par  Claude  Bernard,  pour  qui  la  physiologie  résumait 
la  biologie. 

On  oubliait  ainsi  de  relier  l’œuvre  de  Claude  Bernard  à  celle  de  ses 
®mporains  ;  on  oubliait  (ju’il  s’agissait  alors  pour  lui  de  réagir  contre 
jj^lj  *rtisme  des  premiers  organiciens,  de  Cuvier,  de  Cruveilhier,  de 
qui,  ignorant  toute  l’expérimentation,  croyaient  pouvoir  préjuger 
Un  l’étude  de  l  Anatomie  seule.  On  oubliait  enfin  que  Ranvier, 

nu  premiers  élèves  de  Claude  Bernard,  fut  le  fondateur  de  l’Hysto- 
P^siologie. 

aujourd’hui,  la  conception  nouvelle  de  la  structure  colloïdale 
gntjf  matière  vivante  a  fait  tomber  la  barrière  artificiellement  dressée 
re  1  organicisme  et  l'humorisme.  11  n’y  a  plus  de  méthodes  qui  oppo- 
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sent  rétiide  des  humeurs  à  celle  des  organes,  puisque  l’une  et  l’autre 
ont  même  structure  colloïdale,  à  quel([ue  différence  près.  Qu’il  s’agisse 
de  la  trame  solide  intercellulaire,  des  milieux  liquides  interstitiels  ou 
des  cellules  qui  les  habitent,  n’est-ce  pas  toujours  à  un  sol  ou  à  un  gel 
colloïdal  que  l'on  a  affaire  ? — N’est-ce  pas  toujours  aux  méthodes  phy¬ 
siques,  chimiques  ou  morphologic[ues  que  l’on  s’adressera  pour  analy¬ 
ser  le  mécanisme  des  complexes  moléculaires  de  l’organisme  ? 

Et,  pour  en  revenir  à  la  Neurologie,  n’esl-ce  pas  à  ces  différentes 
disciplines  que  l’on  devra  recourir  pour  éclairer  des  proljlèmes  encore 
non  résolus,  comme  celui  de  la  nature  de  l’influx  nerveux  ? 

Dans  le  domaine  de  la  Science  comme  dans  celui  de  la  Philosophie 
domine  le  grand  principe  de  la  méthode.  Et  s’il  appartenait  à  Descartes 
de  discourir  sur  les  nécessités  de  la  méthode  pour  bien  conduire  sa  rai¬ 
son,  il  appartient  à  tout  homme  de  science  de  perfectionner  sans  cesse 
ses  moyens  d’investigation,  ses  procédés  d’exploration. 

«  Chaque  fois,  —  dit  Claude  Bernard,  —  qu’un  moyen  nouveau  et  sûr 
d’analyse  expérimentale  surgit,  on  voit  toujours  la  science  faire  des 
progrès  dans  la  question  à  laquelle  ce  moyen  peut  être  appliqué.  » 

Aussi,  lôrs([u’une  science  paraît  avoir  donné  toute  sa  mesure,  gardons- 
nous  de  considérer  son  domaine  comme  complètement  défriché  ;  effor¬ 
çons-nous,  au  contraire,  d’en  modifier  les  procédés  d’étude. 

L’évolution  de  la  Neurologie  au  cours  de  ces  dernières  années  montre 
à  l’évidence  le  bien-fondé  de  cette  assertion. 

Sans  doute  la  méthode  des  coupes  microscopiques  sériées,  des  colora'-  ■ 
tions  au  Marchi.  au  Pal,  au  Weigert,  a  donné  entre  les  mains  des  fonda-  j 
teurs  de  la  Neurologie  moderne  des  renseignements  de  la  plus  haute  ; 
utilité.  Parmi  eux,  je  me  plais  ù  citer  les  noms  de  ceux  dont  je  m’enor-  ! 
gueillis  d’avoir  été  l’élève,  de  M™®  Dejerine,  et  de  mon  vénéré  et  ' 
regretté  maître  .1.  Dejerine. 

Aujourd’hui  encore  l’Anatomie  et  la  Physiologie  du  système  nerveux  ; 
trouvent  dans  l’Anatomie  pathologique  la  plus  grande  partie  de  leur 
enseignement  et  la  Clinique  neurologique  son  plus  solide  appui. 

Si  les  méthodes  de  morphologie  statiipie  pure  sont  toujours  néces¬ 
saires  pour  permettre  de  définir  une  entité  morbide  nouvelle,  de  pré¬ 
ciser  un  tableau  symptomatique  peu  connu,  il  est  certain  qu’elles  n’occu¬ 
pent  qu’une  place  restreinte  dans  les  préoccupations  des  jeunes  générations 
qui  viennent  à  la  Neurologie.  La  lecture  de  nos  bulletins 'suffit  à  J®  ■ 
prouver.  ,  j 

Mais,  à  côté  de  cette  anatomie  statique,  à  laquelle  quelques-uns  d’entre  ^ 
nous  sont  restés  fidèles,  il  existe  aujourd’hui  une  anatomie  pathologique  ;; 
nouvelle,  dynamique,  dont  les  répercussions  n’ont  pas  tardéà  Se  faire  seU'^ 
tir  dans  le  domaine  neurologique.  L’étude  des  tissus  à  l’état  vivant  aU  | 
moyen  de  l’ultra-microscope,  celle  des  culturel  in  vitro,  celle  des  colo*'  I 
ratiores  vitales  et  postvitales  sont  venues  modifier  de  fond  en  comble  n09  | 
procédés  d’observation.  Déplus  en  plus,  l’écart  (pii  sépare  ce  que  l’®'’ J 
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voitau  microscope  de  ce  qui  existe  réellement  diminue,  et  le  jour  viendra 
où  1  image  microscopique  débarrassée  de  tout  artifice  sera  la  représen¬ 
tation  sincère  de  la  vérité.  On  arrivera  ainsi  à  mieux  comprendre,  quel 
que  soit  le  tissu  étudié,  nerveux,  conjonctif  ou  autre,  l’importance  des 
actions  qui  s’exercent  entre  les  différents  composants  de  ces  tissus,  entre 
CS  éléments  cellulaires  doués  de  vie  et  la  substance  fondamentale,  solide 
ou  liquide,  rouage  nécessaire  à  la  vie,  suivant  l’beureuse  expression  de 
Nageotte. 

Déjà  les  techniques  modernes  ont  permis  à  cet  auteur  d’éclairer  d’un 
jour  nouveau  le  problème  de  la  régénération  nerveuse  et  de  préciser  le 
*■616  mystérieux  de  la  névroglie  qui  n’est  peut-être  qu'une  glande  à  sécré- 
ùon  interne. 

De  même,  le  perfectionnement  des  méthodes  histo-chimiques  a  conduit 

arineseo  à  mettre  en  valeur  l’importance  des  ferments  oxydants,  dans  la 
*'cgénération  des  nerfs,  da  ns  la  cicatrisation  des  plaies  et  d’entrevoir  leur 
°  c  dans  les  grands  phénomènes  de  la  tbermogenèse  et  de  l’inflam- 
'Uation. 


Messieurs,  je  m’excuse  de  m’être  laissé  entraîner  par  l’intérêt  du  sujet 
'lue  je  viens  d’eflleurer  devant  vous,  oubliant  cette  parole  du  sage  ; 

••••••  le  pliilosoplie  est  sobre  en  ses  discours, 

Et  croit  que  les  uieillcurs  sont  toujours  les  plus  courts. 


Mais  permettez-moi,  en  terminant,  d’exprimer  un  souhait  : 

Je  voudrais  qu’à  côté  des  présentations  de  malades  qui  toujours  tien - 
ont  ici  le  premier  rang,  une  place  plus  grande  fût  faite  aux  travaux  de 
synthèse  et  aux  démonstrations  d’ordre  expérimental  ou  anatomique,  trop 
Peuvent  jusqu’ici  relégués  en  fin  de  séance  et  présentés  devant  un  public 

«clairsemé.’ 


J,  c  voudrais  aussi  que  nos  séances  anatomo-pathologiques  reprissent 
•niportance  qu’elles  eurent  autrefois,  et  qu’elles  embrassent  un  domaine 
J®  yaste  que  par  le  passé. 

aimerais  voir  enfin  nos  portes  plus  grandes  ouvertes  aux  travailleurs 
*  poursuivent  des  recherches  dans  les  diff;^rents  domaines  de  la  Biologie 
roiogjqyg^  qu’ils  viennent  de  la  Physiologie,  de  la  Morphologie  ou 
'‘aillenrs. 


les  doute,  il  est  impossible  à  un  même  individu  d’acquérir  toutes 

re  1  *^®*’”®*®®aoces  qu’exigent  aujourd'hui  l’observation  clini(|ue  et  la 
M  biologique,  même  dans  un  domaine  défini  comme  celui  de  la 

Jans  connaissances  peuvent  se  trouver  réunies 

'Collectivités  scientifiques  comme  la  nôtre  où,  venant  des  régions 
ejj  diverses  du  vaste  champ  de  la  Biologie,  elles  convergent  toutes 
où  central  ;  celui  de,la  Neurologie.  Et  là,  comme  en  un  creuset 

i'cyau  *^**°®'^*  métaux  rares  dont  l’alliage  permet  à  l'artiste  de  ciseler  le 
an  i  l'Hoes  pures,  une  image  de  la  Vérité  pourra  peut-être  se  dégager 
tardes  voiles  qui  l’enveloppent. 
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Centenaire  de  Vulpian. 

Le  Président  a  reçu  pour  la  célébration  de  ce  Centenaire  : 

Une  soninie  de  3.000  francs  provenant  d’un  correspondant  étranger  qui’ 
désire  garder  l’anonymat. 

Une  somme  de  500  francs  provenant  d’un  membre  titulaire  qui  désire 
garder  l'anonymat. 

Subvention. 

Le  Secrétaire  général  a  reçu  du  Ministre  de  l’Instruction  publique  une 
lettre  l’informant  qu’une  somme  de  2.000  francs  est  attribuée  à  la  Société 
de  Neurologie  sur  le  fonds  de  la  Caisse  des  recherches  scientifiques. 

Correspondance. 

Le  Secrétaire  général  donne  lecture  des  lettres  de  remerciement  des 
nouveaux  membres  élus. 

Le  Secrétaire  général  donne  lecture  d'une  lettre  de  M.  F.  F'homent,  eH 
réponse  aux  témoignages  de  sympathie  qui  lui  ont  été  adressés  à  l’occa¬ 
sion  de  l’attentat  dont  il  a  été  victime  : 

Mon  cher  Secrétaire  général, 

Je  viens  vous  prier  —  étant  enfin  à  même  de  le  faire  —  d’exprimer  auX 
membres  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  ma  bien  vive  reconnais¬ 
sance  pour  les  témoignages  de  sympathie  collectifs  et  individuels  dont  ils 
m’ont  fait  part. 

J’en  ai  été  d’autant  plus  vivement  touché  que  j’ai  pris  l’habitude  —  voUS  ^ 
en  avez  peut-être'un  peu  trop  souvent  la  preuve  —  de  considérer  , 
Société  de  Neurologie  de  Paris  comme  mon  véritable  port  d’attache.'t 
N’est-ce  pas  le  seul  lieu  où  l’on  puisse  vraiment  échanger  avec  profit  deS  ■ 
idées  neurologiques  et  où  un  provincial'puissc  venir  de  temps  en  temps  s® 
ravitailler.  jf 

J’ai  plaisir  à  dire  souvent  à  Lyon  tout  ce  que  je  dois  à  mon  très  cher  ! 
Maître  Babinski,  à  M.  Souques,  dont  l’accueil  me  fut  toujours  si  cordial,^ 
la  fréquentation  des  diverses  écoles  neurologiques  et  des  remarquable* 
équipes  portant  leurs  couleurs,  qui  mettent  hors  pairie  milieu  neurolo*; 
gique  parisien.  C’est  un  milieu  qui  —  depuis  que  j’ai  appris  à  bien  le  coU' ' 
naître  en  y  vivant  —  n’a  cessé,  jepuisbicnie  dire,  d’exercer  sur  ma  pensée 
un  |)rofond  et  légitime  attrait... 

...  J’aurai  plaisir  à  me  retrouver  parmi  vous  à  la  réunion  annuelle.  Mai*  j 
je  ne  voulais  pas  attendre  pour  m’acquitter  de  la  dette  de  reconnaissance,: 
<|ue  j’avais  contractée... 

Le  15  mai  1927,1a  Société  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  l’Univer'  ^ 
sité  de  Kazan  va  célébrer  le  30“  anniversaire  de  .service  universitaire  ; 
de  M.  le  l’rof.  A.  V.  Favorski. 


J 
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le  Prof.  A.  V.  Favorski  est  le  Directeur  de  la  clinique  des  maladies 
nerveuses  dé  l’Un  iversité  de  Kazan  et  de  la  clinique  des  maladies  ner¬ 
veuses  de  l’Institut  d’Etat  pour  le  perfectionnement  des  médecins.  Il  était 
eollaborateur  intime  du  Prof.  L.  O.  Darkschevitch  et  il  est  maintenant 
Un  représentant  de  cette  école  neurologique  russe  connue  par  plusieurs 
vavaux  de  haute  valeur. 

Le  Comité  d’organisation  vient  de  prendre  la  décision  de  publier  un 
Recueil  de  travaux  de  neurologie  et  de  psychiatrie  consacré  à  M.  le  Prof. 
Favorski. 

Le  Comité  d’organisation  prie  ses  confrères  neurologistes  français  de 
oirbien  prmulre  part  à  cette  publication  et  d’envoyer  leurs  travaux  à 

■  _Pvof.  Judine,  Clinique  universitaire  de  psychiatrie  à  Kazan. 

■■’ère  de  fiiire  parvenir  les  travaux  avant  le  15  mars  1927. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Synd: 


‘ï’Ottie  inférieur  du  noyau  rouge.  —  Présenlation  du  malade,  par 
MM.  Claude  Gautier  et  Jean  Lereboullet. 

’  48  ans,  est  admis  à  rhôpilal  Cocliin,  le  4  novembre  1926,  pour 

Le  a  ®été  droit,  impotence  fonctionnelle  du  côté  gauche  et  troubles  de  la  parole. 
Cette  l’affection  remonte  au  15  septembre  de  cotte  année.  Bien  portant  jusqu’à 

eligj.  P®*îdo,  cet  homme  éprouve  brusquement  un  vertige  à  sonréveil,  en  se  levant  pour 
lagjjj  selle.  Il  tombe,  mais  sans  perdre  complètement  connaissance,  et  il  sent  en 
quj  ®*®Ps  qu'il  no  peut  plus  relever  sa  paupière  droite.  Appelant  à  l’aide,  il  constate 
Seat  j^^’^vole  se  trouble.  Il  parvient  à  se  relever  spontanément  mais  il  trébuche  et  se 
iHaig  gaucho.  Il  lui  est  possible  cependant  d’aller  à  la  garde-robe. 

Il  incapable  de  remonter  seul  dans  son  lit. 
vicg.  i®  surlendemain  à  Beaujon  où  il  reste  un  mois  avant  d’être  dirigé  sur  le  ser- 
depyi  ,  Pnvàire  de  chroniques  de  l’hôpital  Cochin.  Son  état  ne  paraît  pas  s’être  modifié 
'inter '^^*^'***  jusqu’à  son  entrée. 

bmbj,jj,^^’'®8atoire  est  gêné  par  une  dysarthrie  très  maitquée  rappelant  celle  des  pseudo- 
*^^i®ctueur  Pnvole  est  lente  et  un  peu  scandée  ;  la  prononciation  dos  mots  est  très 


'it. 


'®®  ®t  pénible,  i 


a  prononciation  dos  n 
s  le  malade  comprend  parfaitement,  et  [l’élocution  seule 


1  e.xister  do  troubles  intellectuels  ;  la  mémoire  est  bien  conservée, 

i’®nHi>  .V,  *®  souvenir  des  circonstances  du  début  dos  accidents  reste  très  précis 

Hg^alado. 

^’®®®  céphalée  modérée  mais  continue,  cl  surtout  d’une  impotence  fonc- 
*'ieui._  ®**sidérablo  des  membres  du  côté  gauche,  principalement  du  mombni  supé- 

ext*****’  constate  l’existence  d’un  ptosis  complot  de  l’œil  droit,  avec  stra- 
j?**®  àUcuu*'*'^  niydriaso.  On  remarque  de  plus  une  légère  asymétrie  faciale  mais 
P  c  la  Ig^  *'0*' Puco'ysic  de  la  VII«  paire  :  les  mouvements  des  lèvres 

a  '''htracr'^'*  occoaaux,  le  malade  exécute  bien  les  actes  de  siffler  ou  de  souffler, 
sénés.  'o®  du  peaucier  est  normale.  Les  mouvements  de  déglutition  no  sont  pas 
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La  force  musculaire  segmentaire  est  entièrement  conservée  et  les  mouvements  deS 
membres  s’exécutent  facilement,  mais  il  existe  une  légère  hypotonie  musculair^| 
du  côté  gaucho.  La  sensibilité  est  tout  à  fait  normale  aux  divers  modes.  Les  réflexe!- 
tendineux  rotulion,  achillécn,  ainsi  que  ceux  du  ipembro  supérieur  sont  notablemeflii 
plus  vifs  et  plus  amples  à  gaucho  qu’à  droite.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux 
crémastérions  sont  normaux  dos  deux  côtés.  Réflexe  cutané  plantaire  en  flexion  d*® 
deux  côtés  ;  existence  de  flexion  combinée  do  la  cuisse  et  du  tronc  très  nette  du  côt^ 
gaucho.  Signe  de  Barré  positif  à  gauche.  Absence  de  troubles  vaso-moteurs  et  tropblj 
quo^;  pas  do  troubles  sphinctériens  importants  ;  le  malade  se  plaint  cependant  d’avoif 
quelquefois  du  mal  à  retenir  ses  matières. 

En  revanche,  on  constate  des  troubles  importants  do  l’équilibre  et  de  la  cooi 
nation  :  le  mrlada  n,e  peut  se  tenir  debout  que  les  jambes  écartées,  sinon  il  oscille 
manque  de  tomber.  La  démarche  est  maladroite,  hésitante,  titubante,  ébricuseL, 
malade  progrcise  jambes  très  écartées,  se  sent  entraîné  vers  la  gauclre,  et  tend  à  tomb^| 
toujours  vers  la  gauche. 

D’autre  part,  alors  que  du  côté  droit  les  mouvements  sont  normaux,  on  constat® 
à  gaucho  une  asynergio  et  une  dysmétrie  manifestes:  dans  l’exécution  des  mouvemeoti 
d’épreuve  classiques,  il  dépasse  complètement  le  but.  De  plus,  il  décompose  les  mOit 
vemonts  complexes  on  leurs  composantes  élémentaires  ;  c’est  ainsi  que  couché  sur-*! 
dos,  jambes  étendues,  pour  ramoner  le  talon  à  la  fesse,  il  fléchit  tout  d’abord  la  cui!®*, 
sur  le  bassin,  et  dans  un  socon  1  temps  seulement  porte  le  talon  au  contact  du  sol.  ' 
L’adiadococinôsio  qui  manque  à  droite  est  extrêmement  nette  à  gauche.  Il  eXüH 
enfin  un  certain  degré  do  catalepsie  cérébelleuse,  avec  prédominance  à  gauche.  A  gauchi 
également  on  note  un  faible  réflexe  pendulaire. 

L’examon  oculaire,  pratiqué  par  M.  Bollack,  a  donné  les  résultats  suivants  . 
Paraly.sio  totale  et  complète  do  la  III®  paire  droite  (paupière,  motilité  extrlnsèqUCi 
liupillo).  Paralysie  de  l’élévation  de  l’œil  gauche.  Les  autres  mouvements  de  l’f^ 
gauche  ont  une  amplitude  normale.  Pupille  gauche  un  peu  déformée,  mais  réagissi 
normalement  à  la  lumière  et  à  la  convergence. 

Secousses  nystagmiquos  du  type  rotatoire  se  produisant  surtout  dans  le  reg®*' 
latéral  droit,  mais  aussi,  bien  que  moins  accentués,  dans  le  regard  à  gaucho,  et 
le  regard  on  bas. 

Pond  d’œil  normal  ;  champ  visuel  normal. 

Acuité  visuelle  =  7/10  pour  les  deux  yeux. 

.Sensibilité  cornéenne  normale. 

La  VII®  paire  parait  normale.  ,• 

L’examen  de  l’appareil  auditif,  dû  à  l’obligeance  de  M.  Maurice  Lanos,  a  do®®- 
lii'u  aux  constatations  suivantes  : 

t.’œil  droit  étant  complètement  paralysé,  les  observations  so  font  sur  l’œil  gauche. '-j 
a)  Epreuves  caloriques  :  -  ' 

Oreille  droite  :  Après  injection  dans  l’oreille  de  10  cc.  d’eau  à  26”,  tête  ou ,  positi®*^ 
de  B  ’ünnings  (position  d’excitation  maxima  des  canaux  horizontaux)  on  n’obt'®® 
sensiblement  rien.  y 

Après  injection  de  10  ce.  d’oau  (on  position  I)  nystagmus  horizontal  gauche 
blemont  normal.  Il  existe  cependant  une  certaine  composante  rotatoire.  Les 
monts  réactionnels  se  font.  Il  y  a,  les  bras  tendus,  un  léger  déplacement  du  bras 
la  gauche. 

Après  injection  de  20  cc.  à  20”  en  position  III  de  Brünnings  (position  d’cxclt®* 
maxima  des  canaux  vc-ticaux),  le  nystagmus  spontané  subsiste  sans  modifl®®- 
appréciable,  mais  si  l’on  met  la  tête  en  I  le  nystagmus  redevient  faiblement  horiz®® 
.\prôs  injection  do  150  cc.  à  20"  en  position  III  nystagmus  purement  horizontal 
fort  avec,  à  la  fin,  une  ou  deux  secousses  obliques. 

Les  réactions  subjectives  (vertiges,  etc...)  sont  faibles. 

Oreille  gaucho.  Après  injection  de  10  cc.  à  26”  position  I  :  rien. 

20  cc.  à  26”  position  I  :  nystagmus  horizontal  droit. 
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■  ^0  cc,  à  20»  position  III.  Ls  nystagmas  rotatoire  spontané  n’cst  pas  modiflé,  mais  le 
®ystagmus  devient  horizontal,  la  tête  remise  en  I. 

150  ce.  à  20»  position  III  :  Nystagmus  horizontal  droit  fort,  avec  quelques  compo¬ 
santes  rotatoires  seulement. 

tfi  des  bras  tendus,  léger  déplacement  des  bras  vers  la  droite,  quand  la 

e  est  en  I  (plus  accusé  pour  le  bras  droit). 

c  Ces  épreuves  caloriques,  il  résuit  ;  que  lei  canaux  horizontaux  réagissent  norma- 
®nt,  mais  qu’on  ne  peut  obtenir  de  nystagmus  rotatoire. 

Epreuves  giratoires  : 

°  10  tours,  en  20  secondes,  tête  droite. 

ns  dextrogyre  :  nystagmus  de  15  ",  normal  on  direction,  mais  raccourci. 

^ans  lévogyre  :  nystagmus  de  1.5",  normal  en  direction,  mais  raccourci, 

"  10  tours,  malade  couché,  tête  regardant  le  plafond. 

ens  dextrogyre  :  nystagmus  horizontal  gauche  fort,  de  10"  avec  quelques  mouve- 
is  obliques  en  bas  et  à  gauche,  mais  sans  aucun  élément  rotatoire, 
ens  lévogyre  :  nystagmus-  horizontal  fort,  do  10"  environ, 
g  10  tours,  malade  couché  sur  le  côté  droit. 

®n  ba*  :  pas  de  nystagmus  véritable,  mais  quelques  secousses  verticales 

lévogyre  ;  nystagmus  vertical  en  haut,  assez  net,  et  plus  fort  que  le  précédent. 
O®  peut  donc  obtenir  de  nystagmus  rotatoire  par  l’épreuve  giratoire. 
galvaniques. 

et  à  gauche.  Le  nystagmus  rotatoire  spontané  disparaît  à  G  milliampères, 

l’org.]  “8er  nystagmus  horizontal  droit  apparaît  à  15  milliampères.  Sifll.îmenl  dans 
Pôl  *  réactions  statique. 

42g  à  droite.  Pas  de  modirication  d  i  nystjgraus  spontané,  même  do  15  m.  a 

aedjtj  ■  *!•  ®uoun  trouble  statique.  Sifflement  dans  l’oreille  gauche  à  6  m.  a.  La  réaction 
®st  donc  normale. 

Progf^°*''°”  ^^otigue.  Elle  ne  se  produit  ni  d’un  côté  ni  de  l’autre  d  le  courant  va  en 
têtejç  25  m.  a.  Mais  le  mouvement  d’inclinaison  et  de  rotation  de  la 

^  ^5  m  ®®fnialcment,  bien  que  très  faible,  quand  on  établit  brusquement  le  courant 
Ex  idouvcmont  n’apparaît  pas  à  la  rupture  du  courant. 

Po  ‘l®®  divers  appareils  :  rien  à  signaler. 

Ben-  lombaire  ;  Réaction  du  Bordot-Wassermann  négativa. 
fixa  ° colloïdal  ;  00020. 

4|k  ®ytologique  :  0,2  lymphocytes  par  mm.  c. 

Saag““““-‘ O.gr- 30  par  litre. 

Ûepuj  ^''setion  do  Bordet-Wassermann  négative.  ^ 

•iBvueo  observons  ce  malad  ,  son  état  s’est  légèrement  modifié  ;  au  point 

Ptosis  do  l’œil  droit  n’est  plus  absolument  complet  :  de  légers  mou- 
^  ^'^''ation  sont  par  moment  possibles. 

*'*^>entT  •  *"  paraît  moindre,  la  marche  ed  moins  titubante  :  le  m-ilade 

'"^'lébut,  quelques  pas  les  yeux  fermés,  ce  qui  lui  était  tout  àjait  impossible 

Qa  nojg  parole  est  moins  troublée. 

•  Ak  ®bcoro  une  modification  de  sos  réactions  vostibulaires  à  l’épreuve  galva- 
P®sttj(^  ®  ^*^>5  milliampères  on  observe  un  début  de  rotation  de  la  tête  vers  le  pôle 
at^  •  ^*'**"*'  8'®u®be  ou  à  droite,  alors  qu’au  début  on  n’observait  aucune 

®“quc  pour  un  courant  intérieur  ft  25  milliampères. 


alterne,  caractérisé  par  une  paralysie  de  la  HT 
côté,  et  par  un  syndrome  cérébelleux  du  côté  opposé,  mais  sans 
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paralysie  motrice  ou  sensitive  :  c’est  le  syndrome  |décrit  en  1912  parle 
Prof.  Claude  comme  relevant  d’une  lésion  du  noyau  rouge  (1). 

L’observation  que  nous  apportons  est  tout  à  fait  superposable  au  cas 
princeps  de  M.  Claude  ;  en  dehors  même  des  éléments  capitaux  du  syn* 
drome,  on  note  de  part  et  d’autre  l’existence  de  troubles  du  langage 
analogues,  l’absence  de  paralysie  faciale,  de  paralysie  des  membres  et  de 
troubles  de  la  sensibilité. 

Comme  dans  le  cas  de  M.  Claude,  ce  syndrome  paraît  bien  correspondre 
à  une  atteinte  non  pas  totale,  mais  partielle  du  noyau  rouge,  intéressant 
seulement  sa  partie  inférieure.  Pour  MM.  Foix  et  Masson,  la  lésion  loca¬ 
lisée  en  ce  point  relèverait  de  l’atteinte  d’une  des  artérioles  sus-protubé- 
rantielles  de  Duret,  issues  de  la  cérébrale  postérieure,  et  qui  cheminent 
vers  l’origine  de  la  III®  paire,  en  traversant  le  pied  du  pédoncule  cérébel¬ 
leux  moyen. 

Ce  syndrome  doit  être  distingué  du  syndrome  supérieur  du  noyau  ' 
rouge  par  lésion  d’une  ou  de  plusieurs  artérioles  situées  en  avant  des  pré¬ 
cédentes,  qui  vont  Irriguer,  au  delà  du  noyau  rouge,  la  région  thalaino' 
sous-tbalamique,  et  dont  l’atteinte  donne  lieu  à  des  troubles  de  la  séria 
cérébelleuse,  associés  quelquefois  à  des  symptômes  thalamiques,  mais 
dans  lesquels  la  paralysie  du  moteur  oculaire  manque.  (Cas  de  MM.  Clo¬ 
vis  Vincent,  Kaiser,  Long  et  Roussy,  Chiray,  Foix  et  Nicolesco.)  Il  est  dis¬ 
tinct  également  du  syndrome  relevant  de  l’atteinte  du  pédoncule  céré¬ 
belleux  supérieur,  décrit  par  MM.  P.  Marie  et  Foix  :  Syndrome  cérébello' 
pyramidal  homolatéral,  avec  prédominance  des  phénomènes  cérébelleu>'t 
et  paralysie  généralement  transitoire  de  la  III®  paire. 

Les  syndromes  inférieurs  du  noyau  rouge  ne  sont  pas  fréquents.  Anté¬ 
rieurement  au  cas  de  M.  Claude,  des  faits  de  ce  genre  avaient  étésignaléSi 
notamment  par  Raymond  et  Cestan  (2),  P.  Marie  et  Guillain  (3),  mais  ü 
s'agissait  de  lésions  diffuses  et  non  localisées  au  noyau  rouge.  M.  Claud® 
en  a  signalé  lui-même  un  autre  exemple  chez  un  enfant  atteint  de  tuber¬ 
cule  du  pédoncule.  Depuis,  nous  avons  relevé  seulement  une  observation 
de  M.  Egas  Moniz  (4)  (non  suivie  d’autopsie),  un  cas  de  MM.  Marinesco 
et  Cracium  (5),  enfin  un  cas  de  M.  Van  Bogaërt  (6). 

L’examen  'oculaire  de  notre  malade  appelle  une  observation  :  du  côté 
droit,  la  paralysie  de  la  lIl®  paire  est  complète.  Du  côté  gauche,  il  existe 


(1)  Claude.  Syndrome  pédonculaire  de  la  région  du  noyau  rouge  Rev  neurol-’ 

1912,  n»  4,  p.  311.  ■  ■  . 

Claude  et  Lovez.  Ramollissement  du  noyau  rouge.  Rev.  neurol.,  1912,  n“  1^, 
p.  49. 

(2)  Raymond  et  Cestan.  Endothéliome  du  noyau  rouge  avec  autopsie.  Soc.  Ncurol-i 
15  mai  1902. 

(3)  P.  Mahie  et  Guillain.  Lésion  ancienne  du  noyau  rouge.  Nouvelle  iconogra¬ 
phie  de  la  Salpêtrière,  1903,  p.  80. 

(4)  Egas  Moniz.  Poliencéphalitc  subaigüe  hémorragique  de  Wernicke,  avec  syndrom® 
du  noyau  rouge.  Rev.  neurologique,  1914,  p.  237. 

(5)  Cité  in  Thèse  de  Auguste  Masson,  Paris,  1923. 

(6)  Ludo  Van  Bogaërt.  Syndrome  inférieur  du  noyau  rouge.  Troubles  psycho-sen¬ 
soriels  d’origine  méso-céphalique.  Revue  neurologique,  1924,  t.  I,  n»  4,  p.  417. 
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Seulement  une  paralysie  de  l’élévation  de  l’œil.  Comment  interpréter 
cette  dernière.  L’hypothèse  d’une  lésion  nucléaire  delà  III®paire  gauche 
portant  sur  le  droit  supérieur  et  le  petit  oblique  est  peu  vraisemblable.  En 
effet,  les  artères  nourricières  du  centre  de  la  III®  paire  ne  dépassent  pas 
ligne  médiane  ;  s’il,  s’agit  d’une  lésion  d’origine  vasculaire,  on  ne 
s  explique  donc  pas  l’atteinte  du  côté  opposé. 

L’hypothèse  d’une  ischémie,  d’un  œdème  ou  d’une  compression  du 
côté  opposé  à  la  lésion  principale  est  également  peu  admissible  chez  ce 
wialade. 

Il  est  possible  en  revanche  qu’.il  s’agisse  en  réalité  d’une  paralysie  de 
la  fonction  d’élévation,  autrement  dit  de  syndrome  de  Parinaud  (bien 
'lue  la  convergence  soit  conservée). 

Au  point  de  vue  des  troubles  oculaires,  il  y  a  lieu  de  rapprocher  cette 
observation  d’autres  exemples  de  syndromes  de  Parinaud  associés  à  des 
lésions  de  la  IIP  paire.  Cette  association  ne  serait  pas  rare  :  on  en  trouve 
Notamment  un  exemple  dans  l’observation  d’un  malade  de  M.  Clovis 
''incent  (publiée  dans  la  thèse  de  M.  J.  Dereux)  (1)  atteint  de  syndrome 
Weber  typique.  Chez  ce  malade,  qui  présentait  de  plus  une  hémianop¬ 
sie  latérale  homonyme  gauche,  la  lésion  pouvait  cliniquement  être  située 
dans  la  calotte  pédonculaire  et  la  région  sous-thalamique. 

S  il  s’agit  bien  chez  notre  malade  de  syndrome  de  Parinaud,  c’est  par 
*116  lésion  intéressant  les  voies  d’association-  qui  président  aux  mouve¬ 
ments  d’élévation  des  yeux  que  s’expliquerait  le  trouble  de  la  motilité  de 
œil  gauche. 


L''  Clovis  Vincent.  —  On  peut,  me  semble-t-il,  préciser  davantage  la 
lopograph  ie  de  la  lésion  mésocéphalique  dont  est  atteint  le  malade  de 
mM.  Gauthier  et  Lereboullet. 

Il  présente,  en  effet,  un  syndrome  de  Parinaud,  puisque,  à  la  paralysie 
n  moteur  oculaire  commun  droit,  s’ajoute  une  paralysie  de  l’élévation 

gauche. 

Comme  nous  pensons  l’avoir  établi  avec  Dereux,  la  lésion  qui  détermine 
U  paralysie  de  l'élévation  est  située  un  peu  au-dessus  du  noyau  de  la 
I®  paire,  aux  confins  du  mésocéphale  et  de  la  région  sous-optique,  au 
ébouchè  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  Elle  occupe,  près  de  la  ligne  médiane, 
uette  région  qui  contient  particulièrement  le  faisceau  de  la  commissure 
postérieure,  les  fibres  de  cettC;,  commissure  venues  de  chacune  des  deux 
moitiés  du  tronc  encéphalique  et  allant  principalement  des  formations 
optiques  d’un  côté  aux  formations  optiques  du  côté  opposé.  La  lésion  est 
^'latérale  et  n’intéresse  pasles  tubercules  quadrijumeaux.  Chez  le  malade  de 
”•  Gauthier  et  Lereboullet,  elle  est  due  à  l’oblitération  des  branches  supé- 


l'ieuresdu  système  des  artères  médianes  pédonculaires,  tandis  que  l’oblité- 
•’®tion  des  branches  moyennes  ou  inférieures  du  même  système  produit  la 
P^mlj^sie  de  la  IIP  paire. 


R  h  t^ESEux.  Paralysie  v 
(Arnctte  éditeur). 


rticalc  du  regard  (Syndrome  de  Parinaud).  Thèse,  Paris, 
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Le  traitement  de  certaines  algies  par  les  rayons-ultra-violets, 
par  E.  JusTER. 

Nous  avons  l’honneur  de  faire  part  à  la  Société  des  résultats  que  nous 
avons  obtenus  avec  les  R.  U.  V.  dans  diverses  algies  que  nous  avons  eu 
l’occasion  de  traiter. 

.  Nous  employons  comme  source  la  lampe  en  quartz  à  vapeur  de  mercure  : 
(modèle  du  Quartz  transparent)  avec  brûleur  sur  courant  continu  à  l’hôpi' 
tal  Saint-Louis  (service  du  D>'  Louste),  sur  courant  alternatif  en  ville-  ■’> 
Notre  technique  est  très  minutieusement  réglée,  les  succès  thérapeutiques 
en  dépendant  :  doses  légères  au  début  pour  éviter  les  incidents  que  nous 
avons  signalés  précédemment  [Courrier  médical,  28  novembre  1926),  puis.; 
doses  fortes  érythémateuses  ou  sub-érythémateuses  suivant  la  réaction  de  ■ 
la  peau  du  malade.  Les  temps  de  pose  et  les  distances  de  la  lampe  au  sujet  ' 
varient  suivant  le  type  de  lampe,  ils  sont  déterminés  par  l’expérience 
clinique. 

Ce  traitement  s’est  montré  particulièrement  intéressant  dans  certaines 
algies  qui  avaient  résisté  à  de  nombreux  traitements  internes.  Les  dou¬ 
leurs  dites  rhumatismales  ont  été  parfois  remarquablement  influencées. 
Ainsi  nous  avons  traité  un  malade,  qae  nous  avons  l’honneur  de  présen¬ 
ter,  qui  depuis4  ans  se  plaignait  de  douleurs  dans  la  région  lombo-sacrée, 
qui  ne  lui  permettaient  pas  de  se  plier  complètement  en  arrière  ou  de  se 
mouvoir  sans  difficultés  dans  son  lit.  Radiographie  et  examen  neurolo¬ 
gique  négatifs.  Dix  séances  de  rayons  ultra-violets  ont  produit  une  très 
nette  amélioration,  qu’aucun  autre  traitement  n’avait  pu  déterminer.  Cer¬ 
taines  arthrites  (de  l’épaule,  de  la  hanche),  certaines  myalgies  (lumbago) 
ont  été  très  améliorées.  Une  malade  atteinte  de  rhumatisme  chronique 
déformant  hospitalisée  dans  le  service  de  notre  Maître  M.  le  D*’  Louste  a-  , 
obtenu  une  diminution  de  ses  douleurs  et  la  possibilité  de  mouvements 
plus  étendus  et  plus  faciles. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  traiter  deux  parkinsoniens  qui  se  plai- 
gnaient  d’algies,  l’un  du  membre  supérieur  gauche  malade,  l’autre  de  la 
région  dorsale.  Tous  deux  virent  leurs  douleurs  disparaître.  Comme  la 
forme  algique  est  très  fréquente  durant  le  côurs  de  la  maladie  de  Parkin¬ 
son  (essentielle  ou  postencéphalitique),  1/6  d’après  M.  Souques,  près  de 
la  moitié  des  cas  d’après  notre  expérience,  et  comme  ces  douleurs  sont 
peu  influencées  par  le  traitement  interne  (Stramoine  ou  Gardenal),  les 
rayons  ultra-violets  nous  paraissent  mériter  une  certaine  place  dans  la 
thérapeutique  du  parkinsonisme  (forme  algique). 

Nous  avons  guéri  par  les  R.  U.  V.  deux  cas  de  douleurs  consécutives 
à  un  zona.  L’un  datait  de  douze  jours  chez  une  femme  de  72  ans.  L’autre 
chez  une  femme  de  50  ans  (malade  du  D*'  Desnoues)  persistait  depuis 
deux  ans  malgré  de  nombreux  traitements  internes  et  externes.  Comme 
l’algie  postzostérienne  est  d’ordinaire  très  rebelle  à  la  thérapeutique, 
interne  et  mêpie  physiothérapique,  nous  signalons  ces  résultats  brillants 
quoique  peu  nombreux.  Nous  avons  traité  une  malade  atteinte  de  névrite 
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ascendante  du  médian  après  une  plaie  du  médius.  Quoique  la  malade  ait 
reçu  deux  injections  de  vaccin  (à  faible  dose),  nous  pensons  que  c’est  au 
traitement  par  les  R.  U.  V.  qu’est  due  la  cessation  des  phénomènes  dou¬ 
loureux. 

Dans  les  douleurs  qui  accompagnent  les  troubles  circulatoires  (claudi¬ 
cation  intermittente,  maladie  de  Raynaud,  érythrocyanose  susmalléolaire, 
algies  des  aflections  veineuses)  les  R.  U.  V.  se  sont  montrés  beaucoup 
•uoins  efficaces  que  la  diathermie.  Par  contre,  dans  les  algies  consécutives 
ùdes  traumatismes  (fractures,  entorses,  plaies  contuses)  et  le  plus  souvent 
accompagnées  d’oedèriie,  les  irradiations  avec  la  lampe  à  arc  et  à  électrodes 
Polymétalliques  nous  ont  donné  plus  que  des  améliorations. 

Enfin  les  R.  U.  V.  nous  ont  permis  de  guérir  un  certain  nombre  de  pru¬ 
rits  et  de  prurigos  plus  ou  moins  généralisés.  Nous  traitons  les  prurits 
*rès  circonscrits  (névrodermites)  par  l’ionisation  à  l’aconitine  (Louste  et 
Juster,  Société  de  Dermatologie,  11  février  1926)  ou  par  jes  rayons  X.  Les 
E.  U.  V.  se  sont  toujours  montrés  très  efficaces  dans  les  prurits  (périnéaux, 
membrçs,du  cou,  etc.),  à  la  condition  d’ètre  employées  à  dose  érythé- 
'«ateuse  (1). 

En  résumé,  le  traitement  par  les  R.  U.  V.  nous  a  permis  d’obtenir  dans 
Certaines  algies  (de  la  colonne  vertébrale,  des  articulations,  du  rhuma¬ 
tisme  chronique,  de  la  maladie  de  Parkinson,  postzostériennes)  dans  un  cas 
‘te  névrite  ascendante,  et  dans  certains  prurits  et  prurigos  et  qui  îÎ avaient 
P^sélé  améliorés  par  des  traitements  internes  ou  externes,  des  résultats  inté- 
‘‘cssants  et  parfois  même  remarquables.  Comme  les  rayons  ultra-violets 
•lous  paraissent  aussi  méconnus  par  certains  que  surestimés  par  d’autres, 
‘ipus  avons'  cru  devoir  faire  part  à  la  Société  de  ces  recherches  théra-‘ 
Peutiques. 

André  Léri.  —  Depuis  deux  ans,  j’ai  soumis  aux  irradiations  ultra- 
^'olettes  de  nombreux  sujets  atteints  de  maladies  diverses,  osseuses  et 

nerveuses. 

Les  rayons  ultra-violets  m'ont  fourni  parfois  des  résultats  très  encou- 
‘"‘‘geants  sur  les  douleurs  tenaces  des  rhumatisants  chroniques,  mais  dans 
^ombre  de  cas  le  résultat  a  été  peu  notable.  Comme  nous  sommes  obligés 
.  ®  baser  notre  appréciation,  en  ce  qui  concerne  les  rhumatismes  chroni- 
fiües.  Vertébraux  ou  autres,  sur  des  symptômes  exclusivement  subjectifs, 

J  ®ltends  pour  me  faire  une  opinion  définitive  d’avoir  une  expérience 

Eour  ce  qui  concerne  les  aflections  spasmodiques,  autant  j’ai  obtenu, 
Layani,  quelques  résultats  tout  à  fait  remarquables,  dus  très 
P>‘obablement  à  une  simple  co'încidence,  dans  la  sclérose  en  plaques, 
^‘ffant  l’influence  des  ultra-violets  sur  les  syndromes  parkinsoniens  m’a 
presque  toujours  à  peu  près  nulle. 

Un})  JusTER.  Le  prurit,  symptôme  neurologique,  son  traitement.  Revue  médicale 

‘"«rseite,  octobre  1926. 

einp‘-w  Les  prurits  circonscrits,  leur  traitement  physiologique.  Journal  de  Méde- 

*  Paris,  25  octobre  1926. 
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M.Juster.  — Nous  répondrons  à  M.  Léri  cpie  nous  n’avons  en  vue 
dans  notre  communication  que  le  syndrome  subjectif  douleurs. 

Nous  sommes  d’accord  avec  M,  Alquier  sur  l’importance  de  la  tech¬ 
nique.  Comme  nous  voulionsjuger  avec  le  plus  de  rigueur  scientifique  pos¬ 
sible  sur  la  valeur  des  R.  U.  V.,  nous  avons  traité  systémati([uement  des 
algies  très  diverses.  Et  la  conclusion  pratique  que  nous  avons  été  amenés 
à  tirer  etsur  laquelle  nous  insistons,  c’est  que  nous  avons  oblenn  des  résiillals 
par  les  R.  U.  V.  dans  des  cas  d’algies  qu’aucun  autre  traitement  médical 
n’avait  soulagées. 


Le  liquide  céphalo-rachidien,  milieu  intérieur  de  l’organisme, 

(Lymphe  originelle)  (1),  par  M.  Mestrezat. 

L’existence  d’un  système  circulatoire  clos  suppose  la  présence,  au  niveau 
des  tissus,  d’un  liquide  issu  des  capillaires,  que  l’on  peut  désigner,  avant 
les  modifications  qu’il  subira,  sous  le  nom  de  lymphe  originelle.  Sa  quan¬ 
tité  est  vraisemblablement  importante,  64  %  du  poids  de  l’organisme  étant 
représenté  par  de  l’eau. 

J’ai  attiré  l’attention,  en  1909,  1911  et  1920,  sur  la  similitude  très  grande, 
sur  la  quasi-identité  de  la  composition,  pourrait-on  dire,  du  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  avec  l’humeur  aqueuse,  l’humeur  vitrée  etmême  l’endolym- 
phe.  En  dehors  de  leurs  propriétés  physiques  identiques,  ces  milieux  se 
caractérisent  et  se  séparent,  par  là,  des  autres  humeurs  de  l’organisme 
par  :  l®  leur  faible  teneur  en  substances  extractives  (11-12  gr.  par  litre)  : 
2»  l’absence  pratiquement  complète  de  constituants  colloïdaux  (0,10-0,20 
d’albumine)  ;  3°  la  reproduction  fidèle  de  la  charpente  minérale  du  san^t 
au  chiffre  des  chlorures  près,  lequel,  par  un  effet  de  compensation  obligé 
dû  à  la  séparation  des  colloïdes,  présente  des  valeurs  plus  élevées  que  le 
plasma  (7.00  à  7,50 par  litre). 

Cette  famille  de  liquides  ne«ro-pro/ec/eurs  et,  nous  le  verrons,  dedia/ÿsfl/s 
sanguins  équilibrés  n’est  cependant  pas  aussi  isolée  que  les  analyses  conr 
nues  jadis  semblaient  l’indiquer. 

On  relève,  parmi  les  nombreuses  déterminations  analytiques  d’œdèmes 
publiées  (Chaufifart,  Ch.  Richet  et  Grigault  ;  Denis  et  Minot  ;  Magnus  Lévy» 
Cottin  et  Saloz,  etc.),  des  chiffres  qui  apparentent,  incontestablement, pour 
un  esprit  prévenu,  certains  de  ces  liquides  aux  humeurs  précédentes.  On 
voit  les  substances  extractives  s’abaisser  jusqu’à  15-16  gr.  par  litre,  quel¬ 
quefois  ;  l’albumine  atteindre  0  gr.  50  seulement  et  les  chlorures  dépasser 
de  quelques  décigrammes  (6,80)  ceux  des  sérums  correspondants. 

Plus  curieux  encore  sont  les  rapprochements  que  j’ai  été  amenés  à  faire 
avec  les  produits  purs  d’hydropisie  de  la  vésicule  ou  de  l’arbre  biliaire 
(bile  blanche  des  chirurgiens)  et  le  groupe  d’humeurs  précédent.  Les  cas 
de  la  bile  blanche  sont  moins  rares  qu’on  ne  le  supposée!  ils  se  prêtent  à 


(1)  Le  mémoire  détaillé  paraîtra  dans  lâ  Revue  neurologique. 
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une  reproduction  expérimentale.  Sans  revenir,  ici,  sur  les  chiffres  publiés 
avec  M.  Gosset,  les  constantes  physiques  de  ces  milieux  sont  les  mêmes 
que  celles  des  liquides  précédents.  Les  substances  à  l’état  colloïdal  n’y 
existent  pour  ainsi  dire  pas  (albumine  =  0, 13  par  litre  ;  fibrinogène  =  0  ; 
graisses  =  0)  ;  les  substances  minérales  et  les  chlorures  (7,70)  présentent 
les  valeurs  classiques  des  dialysats  et  la  comparaison  que  l’on  peut  pous- 
ser  jusque  dans  les  détails  laisse  transparaître  une  similitude  très  grande. 

Cette  accumulation  en  des  points  si  différents  de  l’organisme  d’humeurs 
semblables,  bien  que  si  particulières  dans  leur  composition,  ne  trouve 
d  explication  que  dans  leur  communauté  d’origine,  que  permet  de  saisir 
1  examen  histologique. 

Au  stade  de  la  bile  blanche,  les  vésicules  biliaires  se  présentent  comme 
une  trame  conjonctive  supportant,  au  voisinage  de  la  surface  interne,  un 
riche  réséau  de  capillaires  dilatés.  Les  rapports  sont  intimes  entre  le  liquide 
épanché  et  les  capillaires  dont  il  dérive.  Ces  rapports  sont  ceux  mêmes  de 
la  lymphe  originelle  et  des  vaisseaux,  tels  que  nous  les  avons  définis. 

11  n’en  est  pas  autrement  du  liquide  céphalo-rachidien.  Contrairement  à 
une  opinion  qu’un  examen  superficiel  de  la  pie-mère  a  pu  faire  exprimer 
qui  a  été  diversement  reproduite,  tous  les  auteurs  (Key  et  Retzius, 
Hnnaut,  Kolliker,  Prenant,  etc.)  qui  se  sont  personnellement  occupés  de 
la  question  s’accordent  à  reconnaître  dans  la  pie-mère,  à  côté  des  artérioles 
des  veinules,  d’où  partent  les  branches  perforantes,  l’existence  d’un 
système  de  capillaires  vrais  extrêmement  développé.  Le  professeur  Vialle- 
lun,  de  Montpellier,  a  très  aimablement  mis  à  ma  disposition  une  série  de 
préparations  de  sa  collection  de  pie-mère  injectée  au  nitrate  d’argent,  sur 
®squelles  il  est  facile  de  se  convaincre  de  la  présence  dans  la  pie-mère 
dun  riche  réseau  capillaire,  dont  il  est  impossible  de  ne  pas  tenir  compte 
uunsla  formation  du  liquide  céphalo-rachidien.  A  moins  de  vouloir  con¬ 
sidérer,  contre  toute  apparence,  queles  capillaires  pie-mériens  ne  jouissent 
pus  des  propriétés  propres  à  ces  vaisseaux  en  toute  autre  partie  de  l’orga- 
JJisme,  qu’ils  ne  transsudent  et  ne  résorbent  rien  —  ce  que  contredit 
expérimentation  —  le  liquide  céphalo-rachidien  prend  la  valeur  d’une 
ymphe  péri-capiV/aire,  de  la  lymphe  originelle  elle-même,  dont  il  présente 
rapports. 

D  ailleurs,  embryologiquement,  le  développement  des  espaces  sous- 
urachnoïdiens  est  celui  des  fentes  lymphatiques.  Histologiquement,  ces 
Espaces  sont  tapissés  d’un  endothélium  lymphatique  et,  d’un  point  de  vue 
Physiologique,  leur  continuité  avec  le  système  lymphatique  canalisé  est 
abli  depuis  longtemps  (Sicard,  Weed,  etc...)  par  les  gaines  des  racines 
^chidiennes  ou  celles  des  nerfs  crâniens  (olfactif  et  auditif,  en  particulier), 
outes  les  raisons  chimiques  que  l’on  donnait,  jadis,  pour  distinguer  le 
guide  céphalo-rachidien  de  la  lymphe  classique  ne  résistent  pas  à  un 
uxamen  dans  la  série  animale.  De  quelque  manière  que  l’on  prenne  le  pro- 
de  différentes  humeurs  mentionnées  se  montrent  être 

échantillons  divers  du  produit  de  transsudation  normal  des  capillaires 
®'*uguins  recueillis  en  des  points  variés  de  l’organisme. 

«EVUe  neurologique.  —  T.  I.N"  1,  JANVIER  1927.  5 
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Quant  à  la  nature  de  cette  lymphe,  à  ses  rapports  avec  le  plasma  san¬ 
guin,  l’étude  déjà  poussée  du  liquide  céphalo-rachidien  permet  de  l’identi¬ 
fier,  comme  j’aurai  l’occasion  de  le  préciser,  avec  un  dialysal  sanguin  équi¬ 
libré.  Les  endothéliums  capillaires  normaux,  hautement  différenciés  chez 
l’homme  et  les  mammifères  supérieurs,  fonctionnent  à  la  façon  d’ultra-fil- 
tres,  perméables  aux  seules  substances  en  solutions  vraies. 

On  voit  donc  que  :  1”  Le  liquide  céphalo-rachidien  a  des  répliques  dans 
l’organisme,  chaque  fois  que  les  conditions  anatomiques  se  prêtent  à  l’ac¬ 
cumulation  du  produit  normal  de  transsudation  des  capillaires  sanguins, 
les  espaces  sous-arachnoïdiens  ayant  la  valeur  d’espaces  lymphatiques  ; 

2“  Le  liquide  céphalo-rachidien  et  les  liquides  neuro-protecteurs  s’iden¬ 
tifient  avec  la  lymphe  originelle,  milieu  intérieur  fondamental,  qui  est,  ainsi, 
un  dialgsat  sanguin  équilibré  ; 

3"  Cette  conception  du  milieu  intérieur  occupant  les  espaces  lacunaires 
d’Achard  souligne  l’importance  du  travail  de  séparation  effectué  par  les 
endothéliums  vasculaires  à  1  état  normal  sur  ces  deux  états  de  la  matière 
qui  s’-opposent  dans  l’organisme,  réalisant,  ainsi,  les  conditions  optima 
d’interaction  du  protoplasme  colloïdal  et  du  milieu  extérieur.  Elle  conduit 
à  reprendre  sur  des  bases  nouvelles  la  nutrition  normale  et  pathologique 
de  la  cellule  et  les  manifestations  antixéniques  auxquelles  celle-ci  donne 
lieu. 

M.  Achard.  J’ai  été  d’autant  plus  intéressé  par  la  communication  de 
M.  Mestrezat  que  j’y  ai  trouvé  la  confirmation  précieuse  de  la  conception 
que  j’ai  formulée  de  système  lacunaire,  dont  le  liquide  céphalo-rachidien 
n’est  qu’un  département. 

Les  sérosités  lacunaires  ont  des  fonctions  multiples.  Comme  je  l’ai  indi¬ 
qué  avec  M.  Foix  (1).  elles  ont  une  fonction  mécanique.  Les  unes,  riche.s 
en  albumines,  assurent  par  leur  viscosité  le  glissement  des  organes  ;  ce 
sont  celles  des  séreuses,  grandes  et  petites.  Les  autres,  pauvres  en  albu¬ 
mines,  protègent  à  la  façon  de  tampons  les  organes  délicats  des  centres 
nerveux,  de  l’œil  et  de  l’oreille  interne. 

Mais,  de  plus,  ce  sont  des  liquides  nourriciers.  C’est,  semble-t-il,  une 
opinion  assez  répandue  parmi  les  médecins,  qu’un  liquide  nourricier  doit 
être  albumineux,  peut-être  parce  que  le  sang  passe  pour  être  le  milieu 
nourricier  par  excellence.  Mais  la  vie  des  cellules  se  passe  dans  les  séro¬ 
sités  lacunaires  où  les  albumines  sont  très  réduites.  C’est  que  ces  albumine* 
ne  sont  pas  assimilables  par  les  cellules  ;  ce  que  celles-ci  utilisent  pourl» 
réparation  de  leur  usure  protéique,  ce  sont  probablement  des  acides  an>i' 
nés,  dont  elles  n’ont,  d’ailleurs,  que  de  minimes  besoins.  Il  en  va  de  mêio® 
des  lipoïdes.  En  revanche,  l’activité  cellulaire  consomme  du  sucre  et  cet 
aliment  de  consommation  rapide  et  de  nécessité  argente  se  trouve  en  pfO' 
portion  notable  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  les  antres  sérosité* 
lacunaires.  De  meme  les  éléments  minérauix  abondemt  dans  ces  liquide*’ 


(1)  Soc.  de  bioL,  12  juin  190t>. 
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et  ce  sont  eux  qui  maintiennent  surtout  la  constance  de  leur  constitution 
physico-chimique  et  qui  sont  les  moteurs  des  échanges  nutritifs. 

L’exemple  le  plus  saisissant  de  cette  fonction  nourricière  des  liquides 
lacunaires,  même  de  composition  simple,  est  donné  par  la  nutrition  du 
cartilage.  Les  cellules  cartilagineuses  sont  plongées  dans  une  substance  so¬ 
lide  et  ne  reçoivent  les  substances  nutritives  que  grâce  au  liquide  qui  imbibe 
cette  substance  solide.  Or,  elles  n’en  forment  pas  moins  des  albumines 
d  entretien,  de  la  graisse,  du  glycogène  et  même  parfois  du  pigment. 

J’ai  pu  m’assurer  aussi,  en  étudiant  avec  M.  Aynaud  (1),  par  les  métho¬ 
des  d’imprégnation,  les  espaces  intercellulaires,  que  le  liquide  qui  les  pé¬ 
nètre  est  chloruré,  mais  pauvre  en  albumine. 

,  Le  même,  dans  le  liquide  d’un  œdème  récent,  d’origine  transsudative, 
°n  peut  ne  trouver  que  des  taux  très  faibles  d’albumine,  à  peine  0  gr.  50 
par  litre,  alors  que  l’urine  en  renferme  beaucoup  plus  Or,  il  y  a  lieu  de 
penser  que  la  sérosité  d'un  tel  œdème  n’est  guère  différente  du  liquide 
contenu  à  l’état  sain  dans  les  espaces  du  tissu  conjonctif. 

Enfin,  il  y  a  un  point,  de  simple  nomenclature,  que  je  désire  noter.  Il 
*®e  semble  qu'il  y  aurait  avantage  à  ne  pas  appliquer  le  mot  lymphe  aux 
hfiuides  lacunaires  en  général  et  au  liquide  céphalo-rachidien  en  particu¬ 
lier.  Le  système  lymphatique  est  clos  et  si  la  paroi  qui  le  sépare  des  liqui¬ 
des  lacunaires  est  frêle,  si  la  lymphe  canalisée  diffère  probablement  bien, 
peu  à  son  origine  des  liquides  lacunaires  dont  elle  transsude,  il  n’en  est 
Pes  moins  utile  de  la  séparer  physiologiquement  de  ces  liquides  comme 
elle  en  est  séparée  anatomiquement.  "Voilà  pourquoi  je  préfère  au  terme 
yoiphe  interstitielle  celui  de  sérosité  qu’on  emploie  pour  les  transsudats 
^  qui  convient  également  aux  liquides  physiologiques,  peu  différents  sans 
^ute,  comme  je  le  disais  tout  à  l’heure. 


M.  SiCARD,  —  M.  Mestrezat  nous  a  fait  une  très  belle  étude  d'ensem- 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  il  nous  promet  de  nous  parler  ultérieure- 
•’^ent  des  sources  mêmes  de  ce  liquide.  Voici  une  observation  clinique 
semble  prouver  qu’en  dehors  des  plexus  choroïdiens,  la  pie-mère  ou 
Vaisseaux  de  la  méninge  molle  peuvent  donner  naissance  à  du  liquide. 
®  paraplégique  depuis  trois  mois,  par  traumatisme  du  rachis  (fracture 
‘^oiuplètede  la  VIII' vertèbre  dorsalejest  opéré  par  Robineau.  On  constate 
interruption  totale  de  la  moelle,  les  deux  extrémités  étant  séparées  de 
‘Centimètre  environ.  Comme  il  se  produit  au  cours  de  l'intervention  une 
niorragie,onliela  dure  mère  (bout  supérieur)  et  également  la  dure-mère 
‘  eut  inférieur).  Le  blessé  survit  trois  mois.  Or,  une  ponction  lombaire 
^^fe  deux  mois  après  l'intervention  permit  de  retirer  du  liquide  xantho- 
romique,  par  conséquent  très  riche  en  albumine,  cinq  à  six  centimètres 


environ.  Il  est  évident  que  les  conditions  de  dialysat  sont  ici  bien 


'  ^‘"entes  et  transformées,  mais  le  fait  biologique  est  déjà  intéressant  de 
dans  ce  cas  partidulier  que  le  sac  sous-arachnoïdien  n’était 
J  état  de  siccité  dans  la  région  séparée  des  plexus  choroïdiens. 

Arch.  de 


Méd.  expérim.,  juill.  1907,  p.  437. 
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M.  G.  Roussy.  —  Je  voudrais  ajouter  quelques  mots  à  la  discussion 
((ui  vient  d’avoir  lieu  au  sujet  de  l’intéressante  communication  de 
M.  Mcstrezat. 

Comme  lui,  je  crois  que  l’expression  d’endolymphe  donnée  au  liquide 
céphalo-rachidien  est  parfaitement  justifiée. 

M.  Achard  a  mis  en  valeur  dans  un  livre  excellent  le  rôle  et  les  fonc¬ 
tions  du  système  lacunaire  et  il  a  classé  les  liquides  du  milieu  intérieur 
en  différents  groupes,  suivant  leur  teneur  en  albumine. 

Mais  depuis  ces  travaux,  une  conception  nouvelle  s’est  fait  jour:celledu 
du  système  réticulo-endothélial  que  l’on  doit  à  Ribbert  et  Aschoff  et  que 
tous  les  biologistes  tendent  aujourd’hui  à  adopter.  Or  c’est  dans  l’intérieur 
des  cavités  limitées  par  ce  système  endothélial  que  sont  renfermés  |es 
milieux  liquides  de  l’organisme,  et  l’unité  de  structure  et  de  fonction  de  ce 
système  tend  à  faire  admettre  aussi  l’unité  des  liquides  qui  sont  contenus 
dans  ses  cavités. 

Sans  doute,  comme  l’ont  montré  M.  Achard  et  ses  collaborateurs,  les 
différences  de  composition  chimique  ont  leur  importance,  mais  l’étude 
physico-chimique  de  ces  liquides  montre  qu’il  n’y  a  pas  entre  eux  de  diffé¬ 
rences  de  structures  fondamentales,  mais  bien  des  différences  de  degré 
et  de  nuance  qui  tiennent  sans  doute  à  des  questions  de  lieu  et  de  fonction- 

Syndrome  pseudo-thalamique  d’origine  pariétale.  Lésion  de  l’artèr® 
du  sillon  interpariétal  (Pa  Pl  P2  antérieures,  petit  territoire  io* 
sulo-capsulaire),  par  Ch.  Foix,  J. -A.  Ciiavany  et  Maurice  LÉVY. 
On  sait  que  le  syndrome  thalamique  classique  est  caractérisé  par  une 
hémiplégie  légère,  par  des  troubles  profonds  de  la  sensibilité,  par  des 
troubles  de  la  coordination  auxquels  sont  souvent  associés  des  mouvements 
choréiformes,  enfin  par  de  la  contracture  Intentionnelle  et  des  aspects 
anormaux  de  la  main  (main  thalamique)  que  l'on  peut  mettre  en  lumière 
quand  ils  .sont  peu  marqués  parle  signe  des  attitudes  anormales.  Le  plu® 
souvent  ce  tableau  est  complété  par  la  présence  d’une  hémianopsie  simpt® 
ou  en  quadrant  qui  en  se  surajoutant  au  syndrome  thalamique  complète 
le  syndrome  de  l'artère  cérébrale  postérieure. 

Mais  on  sait  moins  que  cet  ensemble  peut  être  étroitement  simulé  (à  l’hc' 
mianopsie  près)  par  une  lésion  cortico  sous-corticale  siégeant  dans  1® 
territoire  de  l’artère  du  sillon  interpariétal  (artère  pariétale  antérieure).  ' 
Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  montrer  aujourd’hui  à  la  So¬ 
ciété  de  Neurologie  présente  précisément  un  syndrome  caractérisé  par  un®  - 
hémiplégie  d’intensité  moyenne  avec  attitude  bizarre  de  la  main,  par  de® 
troubles  sensitifs  marqués,  par  des  troubles  de  la  coordination  qui  aff®®' 
tent  un  type  assez  analogue  au  type  cérébelleux,  mais  sans  contracture  in¬ 
tentionnelle  ni  mouvements  athétoïdes. 

Or  la  vérification  anatomique  que  noi^s  avons  eu  l’occasion  de  fai®® 
dans  une  observation  très  analogue  dont  nous  publions  ci-dessous  i® 
compte  rendu  anatomo-clinique  donne  à  penser  qu’il  s’agit  en  réalité 
d’une  lésion  pariétale  et  non  pas  d’une  lésion  du  thalamus  postéro -extern®' 
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1"  malade.  — ■  Observalion  clinique. 

Ga...,  73  ans,  soigné  à  l’hospice  d’Ivry,  salie  Foucher. 

Le  malade  présente  à  l’heure  actuelle  : 

Une  hémiplégie  gauche  d’intensité  moyenne  prédominant'sur  le'membrc  supérieur  ; 
Des  trouilles  sensitifs  marqués  du  côté  gaucho  ; 


Ues  troubles  de  la  coordination  du  même  côté  avec  un  certain  degré  d’instabilité 
“'‘“réiforme  ; 

hémianopsie  ; 

Gouvernants  choréo-athétosiques  à  proprement  parler. 

Pp  ,  U  y  a  4  ans  le  malade  tut  atteint  d’un  ictus  sur  les  circonstances  duquel  il  ne 
sanc  renseignements  précis.  Il  semble  qu’il  n’ait  pas  eu  de  perte  de  connais- 

®*Gais  il  reconnaît  que  la  difficulté  qu’il  présente  à  mouvoir  le  bras  et  la  jambe 
0  est  survenue  d’une  manière  brusque. 
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Etal  acluel. 

Troubles  de  la  molililé. 

Lo  malade  présente  une  hémiplégie  gauche  nette  avec  prédominance  marquée  des 
(roubles  au  niveau  du  membre  supérieur. 

Au  niveau  du  membre  supérieur  gauche  la  force  segmentaire  est  relativement  conser¬ 
vée  dans  tout  le  segment  proximal  du  membre  :  mouvements  de  l’épaule,  mouvements 
de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  {les  mouvements  de  l’épaule  sont 
i-  ependant  un  peu  diminués  du  fait  d’une  vieille  arthrite  qui  s’accompagne  d’un  certain 
degré  d’atrophie  du  deltoïde.  Mais  la  force  segmentaire  est  très  nettement  diminuée 
nu  niveau  du  poignet.  La  main  est  tombante  comme  dans  une  paralysie  radiale.  Le 
relèvement  volontaire  du  poignet  s’effectue  mais  sans  force  ;  la  flexion  palmaire  du 
fioignet  est  presque  nulle.  Les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  des  doigts  sont 
très  réduits,  en  particulier  la  flexion  des  1”‘  phalanges  des  4  derniers  doigts  sur  le 
métacarpe  ;  la  motilité  du  pouce  est  un  peu  meilleure.  Il  en  résulte  un  aspect  spécial 
de  la  main  (voir  photo  fig.  n»  1)  rouge,  cyanosée,  un  peu  succulente  ;  elle  est  tombante, 
vntr’ouverte,  te  pouce  en  abduction  et  en  extension  légères,  les  premières  phalanges  des 
doigts  en  hyperextension  sur  le  métacarpe,  lès  2®  et  3«  phalanges  des  doigts  en  flexion 
moyenne  ;  les  2  dernières  phalanges  du  5»  doigt  forment  même  un  véritable  crochet.  Mais 
cet  aspect  camptocormique  de  la  main  est  peut-être  dû  à  une  association  rhumatismale; 

Au  niveau  du  membre  inférieur  gauche  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension 
de  la  cuisse  sur  le  bassin,  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  conservés  ■;  la  force  segmentaire 
y  est  quasi  normale.  Mais  la  flexion  et  l’extension  du  pied  sont  touchées  de  même  que 
les  mouvements  des  orteils  (non  totalement  abolis).  Il  convient  de  noter  cependant 
que  l’atteinte  du  pied  est  beaucoup  moins  marquée  que  celle  de  la  main.  Signalons 
que  le  pied  gauche  présente  un  œdème  blanc  qui  garde  facilement  le  godet. 

Du  côté  droit  du  corps  la  force  musculaire  est  un  peu  diminuée,  mais  il  n’y  a  pas  de 
paralysie  à  proprement  parler. 

Au  niveau  de  la  face.  Aucune  paralysie.  Les  2  peauciers  se  contractent  normalement. 

Au  cours  de  la  marche  le  malade  ne  présenteras  l’attitude  habituelle  du  bras  des  hémi¬ 
plégiques,  le  bras  gauche  balance  davantage  que  normalement,  en  extension  le  long  du 
corps  ;  d’autre  part,  la  main  gauche  se  met  en  hyperpronation  et  lorsque  le  malade 
avance  son  pied  gauche,  la  main  gauche  a  tendance  à  se  porter  en  arrière  vers  le  dos. 
Au  cours  de  la  marche  le  membre  inférieur  semble  plus  raide  qu’au  repos,  le  malade 
ne  fauche  pas,  mais  il  frotte  le  sol  avec  la  plante  du  pied  et  il  talonne  légèrement. 

Troubles  réflexes. 

Du  côlé  gauche. 

Réflexes  tendineux  exagérés.  Le  réflexe  rotulien  a  une  tendance  à  être  oscillatoire 
hypertonique.  Pas  de  clonus.  Signe  de  Babinski.  Réflexes  de  posture  normaux  (»“ 
niveau  du  cou-de-pied).  Réflexe  d’automatisme  marqués  (phénomène  des  raccour- 
cisseurs). 

.4u  niveau  du  membre  supérieur,  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  les  réflexes  ds 
posture  abolis.  Le  pincement  de  la  face  interne  du  bras  amène  un  mouvement  de  torsioB 
du  membre  avec  hyperpronation  de  la  main. 

Du  côlé  droit. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux.  Il  existe  une  tendance  au  signe  de  Babinsk* 
et  la  recherche  du  phénomène  des  raccourcisseurs  par  le  procédé  do  Pierre  Marie  et 
Foix,  au  lieu  d’entraîner  une  réponse  à  droite,  déclenche  parfois  le  phénomène  du  cêtè 
gauche.  Mentionnons  enfin  à  gauche  l’abolition  du  rélfexe  crémastérien  et  du  réflek® 
cutané  abdominal. 

Troubles  du  tonus. 

Relativement  légers  et  portant  seulement  sur  la  main  dont  nous  venons  de  décrir® 
l’attitude  spéciale  lorsque  le  malade  est  dans  son  lit,  ils  apparaissent  surtout  dans  I® 
position  debout  et  dans  la  marche  et  se  manifestent  alors  au  niveau  de  l’extréniit® 
distale  du  membre  supérieur  où  l’avant-bras  et  la  main  prennent  une  attitude  dit® 
«  de  décérébration  ».  Au  cours  de  la  marche,  il  se  produit  aussi  une  hypertonie  global® 
qui  vient  renforcer  le  tonus  du  membre  inférieur  gauche  ;  mais  le  membre  supérl®®’^ 
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participe  peu  à  ce  renforcement  global,  le  bras  balance  même  davantage  que  norma¬ 
lement.  Quand  on  fait  serrer  le  poing  droit  du  malade,  il  se  produit  parfois  à  gauche  une 
très  légère  syncinésie  d’effort.  On  ne  note  pas  de  syncinésies  d’imitation.  Pas  de  con¬ 
tracture  intentionnelle. 

■  Le  signe  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  existe. 

Il  est  à  noter  au  niveau  du  côté  gauche  du  corps  un  certain  degré  de  vigilance  muscu¬ 
laire  qui  se  révèle  immédiatement  dans  les  muscles  antagonistes  lorsqu’on  fait  passi¬ 
vement  exécuter  un  mouvement  au  malade. 

Un  dernier  point  a  retenu  notre  attention,  c’est  le  port  do  tête  un  peu  spécial  du 
■haiade  d’où  résulte  un  transport  de.  la  lace  vers  la  droite,  le  sterno-cleido-mastoï. 
dien  droit,  presque  sous  le  menton  étant  sur  un  plan  beaucoup  plus  antérieur  que  le 
sterno  gaucho  ;  d’autre  part,  le  malade  porte  volontiers  son  regard  à  droite  (ce  qui  au 
premier  abord  pourrait  taire  croire  qu’il  a  une  hémianopsie).  On  note  aussi  unelégère 
torsion  du  corps  vers  la  droite  avec  cyphoscoliose  supérioureà  concavité  droite  et  au- 
dessous  une  courbure  de  compensation  de  sens  inverse. 

Troubles  de  la  sensibilité. 

L’examen  de  la  sensibilité  révèle  des  troubles  importants  dans  tout  le  côté  gauche 
du  corps  portant  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité.  Il  s’agit  de  troubles  objectifs  ; 
a  aucun  moment  le  malade  n’a  éprouvé  de  troubles  subjectifs  sous  formes  de  dou¬ 
ceurs  spontanées  ou  de  paresthésies. 

Tes  sensibilités  superficielles. 

La  sensiôi/if^facfiVe  normale  à  droite  est  extrêmement  atteinte  au  niveau  de  tout  le 
Côté  gauche.  Le  pinceau  n’est  pas  slent  ni  aucune  des  aiguilles  de  Toulouse  et  Piéron. 

Le  compas  de  Weber  donne  à  la  face  palmaire  de  la  main  droite  un  écartement  mini¬ 
mum  de  1  cm.  à  1  cm.  1  /4  ;  au  niveau  de  la  paroi  abdominale  droite  1  cm.  ;  à  la 
lumbe  et  à  la  cuisse  droite  1  cm.  ;  à  l’hémiface  droite  1  cm.  1  /4.  A  la  main  gauche  le 
■halade  n’accuse  jamais  qu’une  seule  pointe  même  avec  un  écartement  de  10  cm.  La 
pression  doit  être  forte  pour  provoquer  une  sensation.  On  note  à  la  jambe  gauche  un 
cartement  minimum  de  5  cm.,  au  tronc'du...même  côté  un  écartement  minimum  de 
O  cm. 

Au  niveau  de  la  face  on  enregistre  encore  de  l’hypoesthésie  tactile  dans  toute  la 
•Poitié  gauche. 

L«  sensibilité  thermique  est  normale  dans  tout  le  côté  droit.  Au  niveau  du  côté  gauche 
note  des  troubles  marqués.  La  majorité  des  réponses  sont  erronées  ;  dans  tous  les 
le  malade  met  un  temps  très  lông  à  porter  son  jugement.  Ils  sont  surtout  très  in- 
^es  au  niveau  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  (prédominant  sur  l’extrémité 
lac  )  '  marqués  au  niveau  du  tronc,  moins  marqués  encore  au  niveau  de  la 

Les  sensibilités  profondes. 

Te  sens  des  attitudes  est  nettement  conservé  à  droite. 

L)u  côté  gauche  la  flexion  et  l’extension  du  pied  sur  la  jambe  sont  reconnues  mais 
les  différentes  positions  imprimées  aux  orteils.  Les  attitudes  passives  doimées 
Px  doigts  ne  sont  pas  perçues  ni  les  attitudes  de  flexion  et  d’extension  du  poignet  ni 
PP  coude. 

Ta  palleslhésie  est  diminuée  au  membre  intérieur  gauche,  abolie  au  membre  supérieur 
PP  même  côté. 

siti  ^^^^’’^9aosie  est  complète  au  niveau  de  la  main’gauche.  L’appréciation  de  la  rugo- 
et  P®Plc'’s  de  verre  de  plus  en  plus  grossiers  est  bonne  au  niveau  de  la  rhain  dro’te 
des  téguments  de  tout  le  côté  droit.  Au  niveau  de  la  jambe  gauche  et  de  la  cuisse 
qy.PP®  lo  passage  du  papier  de  verre  donne  une  sensation  légère  de  «  frottement  » 
n  est  pas  différenciée  du  «  frottement  »  provoqué  par  un  carton  lisse.  Au  niveau 
membre  supérieur  gauche,  même  défaut  de  discrimination  et  au  niveau  de  la  main 
One  le  frottement  du  papier  de  verre  même  le  plus  gros  n’est  pas  perçu. 

.  a.  sensibilité  à  la  pression  est  normale  à  droite  ;  la  tige  de  l’esthésiomètre  de  Head 
ant  2  grammes  est  partout  sentie.  Au  niveau  du  côté  gauche,  la  môme  tige  chargée 
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de  60  grammes  (pour  une  surface  de  contact  circulaire  de  3  millimètres  de  diamètre) 
n’est  pas  sentie  sauf  à  la  face. 

Les  différences  de  poids  normalement  appréciées  du  côté  droit  ne  le  sont  plus  du  côté 
opposé.  Si  l’on  ajoute  à  un  disque  de  métal  pesant  70  grammes  5  autres  disques  de  même 
poids  et  si  l’on  enlève  ensuite  4  ou  5  de  ces  disques  le  malade  répète  «  c’est  pareil,  c’est 
léger».  '  '■ 

Pour  en  terminer  avec  les  troubles  de  la  sonsililité,  mentionnons  qu’il  ne  nous  a 
paru  exister  aucune  lopofiraphic  radiculaire. 

Troubles  de  la  coordination  des  rnoureinents. 

Nuis  du  côté  droit  du  corps. 

Au  niveau  du  membre  supérieur  r/auchc. 

L’épreuve  du  doigt  sur  le  nez  est  défectueuse  ;  lemouvemeut  est  décomposé;  le  bras 
brusquement  commence  à  se  coller  au  corps,  puis  l’avant-bras  se  fléchit,  les  doigts 
sont  animés  do  mouvements  oscillatoires  do  grande  amplitude  avant  do  toucher  le 
but  (vérital)le  tremblement  à  grandes  oscillations).  Uncfoisle  but  atteint,  le  doigt  s’im¬ 
mobilise.  Au  cours  do  ce  mouvement,  on  note  un  certain  taux  do  raideur,  mais  pas 
de  perte  de  la  direction  générale  du  mouvement  ;  ce  qui  domino,  c’est  le  tremblement. 

L’épreuve  du  salut  militaire  (mise  en  couvre  pour  déceler  l’apraxie  qui  n’oxisto  pas) 
objective  parfaitement  les  divers  troubles  de  l’incoordination  du  membre  supérieur 
(décomposition,  brusouerie,  oscillations  avant  d’arriver  au  but). 

Dans  l’éprouve  de  la  prélronsion,  c’est  encore  les  oscillations  avant  d’atteindre  le 
but  avec  un  certain  taux  d’ouverture  exagérée  de  la  main,  mais  on  ne  retrouve  pas  ici 
la  mollesse  habituelle  du  planement. 

La  diadococinésio  est  très  mauvaise  à  gauche. 

L’éprouve  des  attitudes  anormales  est  impossible  à  réaliser,  la  main  gauche  retom¬ 
bant  immédiatement. 

Au  niveau  du  membre  inférieur  gauche. 

L’éprouve  du  talon  sur  le  genou,  l’épreuve  du  talon  à  la  fesse  pormottont  d'enre¬ 
gistrer  les  mêmes  troubles  do  la  coordination  des  mouvements  peut-être  môme  un  peu 
plus  accentués  qu’au  membre  supérieur  (dysmétrie,  décomposition  du  mouvement, 
planement,  oscillations). 

Dans  la  recherche  de  l’ataxie  statique,  le  malade  étant  couché  sur  le  dos,  les  cuisses 
fléchies  sur  le  bassin,  les  jambes  fléchies  à  angle  droit  sur  les  cuisses,  on  constate  du  côté 
de  la  jambe  droite  quelques  très  légères  oscillations  qui  peuvent  être  mises  sur  le  compte 
vraisemblablement  des  troubles  de  la  motilité. 

Il  est  enfin  à  noter  que  tous  les  troubles  de  la  coordination  que  nous  venons  do  signa¬ 
ler  sont  les  mêmes  que  le  malade  garde  les  yeux  ouverts  ou  fermés. 

Mentionnons  pour  terminer  cotte  observation  : 

1  »  Que  le  malade  présente  au  niveau  du  côté  gaucho,  principalement  au  niveau 
du  me:nbrc  supérieur,  un  léger  degré  d' inslabililé  choréiforme.  mais  sans  mouvements 
choréo-athétosiques  à  proprement  parler  ; 

2®  Qu’il  présente  des  troubles  sphinctériens  :  le  malade  urine  tous  les  jours  dans 
son  lit  ; 

3“  Qu’il  n’est  pas  apraxique  : 

4»  Qu’il  ne  présente  pas  d’hémianopsie.  Pas  de  nystagmus.  Mobilité  normale  des 
globes  oculaires.  Réactions  papillaires  normales.  Nous  avons  signalé  plus  haut  qu’U 
portait  de  préférence  son  regard  du  côté  droit  ; 

5®  Que  la  tension  artérielle  est  de  17-7  à  l’appareil  de  Pachon  avec  un  indice 
oscillométrique  do  11  pour  une  pression  de  12. 

2“  malade.  Observation  anatomo-clinique. 

Partie  clinique  (résumée). 

Al..,  ûgé  do  68  ans,  hospitalisé  à  Ivry. 

Le  1®'  juillel  1924  fait  un  ictus  avec  perte  de  connaissance  légère  à  la  suite  duquel 
on  voit  s’installer  le  tableau  suivant  : 

Hémiplégie  gauche  d’intensité  moyenne  avec  déficit  moteur  portant  surtout  sur  1» 
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Main  et  le  pied  {prédominanc 


de  la  ir 


.1  niveau  du  membre  supérieur).  Altitude  spéciale 


ui-ouverte  les  doigts  étendus  (aspect  do  main  thalamique). 


Hémianesthésie  gauche  marquée  aux  principaux  modes  (tact,  température,  troubles 
do  la  notion  de  position  au  niveau  des  doigts  de  la  main  et  des  orteils,  perte  du  sens 
stéréognostique  au  niveau  de  la  main).  Pas  de  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité. 

'Troubles  marqués  de  la  coordination  faciles  à  mettre  en  évidence  au  niveau  du 
Membre  supérieur  gauche  par  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez  (dysmétrle,  décomposition 
du  mouvement,  planement,  tremblement  en  arrivant  au  but).  Au  niveau  du  membre 
Mférieur  gaucho  l’épreuve  du  talon  sur  le  genou,  du  talon  à  la  fesse  décèle  les  mêmes 
troubles.  Léger  degré  d’instabilité  choréiforme. 

Pas  de  contracture  intentionnelle. 

Existence  de  syncinésies  d’imitation  homolatérales  et  hétérolaléralcs. 

Pas  d’hômianospsic  ;  champ  visuel  pour  les  couleurs  rétréci  O  D  G  sans  prédominance 
®hr  l’un  des  hémichamps. 

Décédé  en  décembre  1925. 

Partie  analomique.  (Examen  macroscopique). 

Le  cerveau  droit  est  débité  en  coupes  horizontales  épaisses  de  1  cm.  5  environ. 

Lésions  très  étendues  séparant  à  la  façon  d’un  coin  les  dernières  circonvolutions  parié- 
Mes  et  los  circonvolutions  rolandiques  (voir  photo  do  la  coupe  qui  passe  à  3  travers 
de  doigt  environ  du  bord  supérieur  de  l’hémisphère)  (fig.  n»  2). 

La  lésion  remonte  jusqu’à  2  travers  de  doigt  du  bord  supérieur’  de  l’hémisphère 
^dppant  le  versant  postérieur  do  P  A  dans  toute  son  étendue  ;  le  versant  antérieur  de 
A  est  réduit  à  une  mince  lamelle,  la  substance  blanche  à  son  niveau  est  certaincmonl 
détruite. 

La  limite  postérieure  est  facile  à  repérer  ;  la  lésion  frappe  plus  do  la  moitié  antérieure 
d®  points  d’implantation  des  circonvolutions  pariétales  sur  P  A  et  pratiquement  la 
Pdrtie  antérieure  du  gyrus  supra-marginalis. 

La  lésion  va  profondément  jusqu’à  l’épondyme;  elle  respecte  la  région  du  pli  courbée 
frappe  en  outre  les  2  circonvolutions  postérieures  de  l’insula. 

Hais  malgré  tout  elle  ne  déborde  pas  sur  l’À  et  ne  semble  guère  toucher  le  centre 
dvale  à  son  niveau  dans  la  profondeur.  Mais  plus  bas,  au  niveau  de  la  petite  lésiom 
PMtant  sur  los  2  dernières  digitations  do  l’insula,  elle  s’étend  quelque  pou  on  profondeur 
la 'partie  postérieure  de  ia  capsule  interne  haute  ;  c’est  cotte  partie  do  la  lésion  qui 
®^Plique  les  phénomènes  hémiplégiques  constatés. 

La  lésion  principale  siège  sur  le  lerriloire  de  Varlère  pariélalcanlériciire  mieux  appelée 
“'’Hre  du  sillon  inlerpariclal. 

Sur  les  coupes  plus  basses,  on  trouve  une  lésion  ancienne  portant  sur  le  lobe  temporel 
®  très  étendue  d’avant  en  arrière,  mais  très  mince,  car  elle  ne  dépasse  guère  un  demi- 
j.^dtimètre  en  hauteur  ;  il  s’agit  d’un  ramollissement  ancien  qui  laisse  intacts  les  deux 
M's  inférieurs  du  lobe  temporal  frappant  Tl,  dans  toute  son  étendue,  laissant  T2  son- 
’Mement  indemne.  I.es  radiations  de  Gratiolct  paraissent  conservées  surtout  dans  la 
P®Hie  inférieure. 

nou.s  rapprochons  ces  deux  observations,  nous  voyons  que  nous  trou- 
^ons  dans  les  deux  cas  une  hémiplégie,  des  troubles  sensitifs,  des  troubles 
®la  coordination  des  mouvements  et  que  nous  notons  dans  les  deux  cas 
Phsence  de  contracture  intentionnelle,  de  choréo-athétose  nette  et  d’hé- 
'^Mnopsie.  On  ne  peut  être  que  frappé  des  analogies  entre  ce  tableau  et  le 
syndrome  thalamique.  Le  diagnostic  différentiel  entre  les  deux  est  basé 
des  nuances  dont  nous  énumérons  les  principales . 

En  ce  qui  concerne  les  troubles  moteurs  et  toniques  : 

“)  E’hémiplégie  est  plus  marquée  ici  que  dans  le  syndrome  thalamique  : 
®  prédomine  au  niveau  du  membre  supérieur  (mais  ceci  peut  s’observer 
®tis  les  lésions  du  thalamus). 
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b)  La  c  onlracture  est  moins  marquée  que  dans  le  syndrome  thalaraique  ;  , 
il  existe  même  unetendance  à  l’hypotonie  avec  exagération  dubalancement 
du  bras  au  cours  de  la  marche.  La  main  par  contre  ressemble  par  bien 
des  côtés  à  la  main  des  sujets  atteints  de  lésions  thalamiques  j  mais  ici  on 
n’objective  pas  le  signe  des  attitudes  anormales  des  doigts.  C'est  une  main 
assez  rigide,  à  demi  entrouverte  d’une  manière  permanente  et  dont  les 
dernières  phalanges  des  doigts  présentent  une  attitude  de  flexion  moyenne. 

c)  La  contracture  intentionnelle  fait  défaut  ;  il  n’existe  ni  allure  crampoïde,  ' 
ni  athétoïde  des  mouvements  ;  par  contre,  lorsque  le  malade  marche,  on 
enregistre  une  hyperpronation  des  plus  nettes. 

2®  En  ce  qui  concerne  les  troubles  sensitifs. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité,  pas  de  douleurs, 
pas  d’engourdissements,  pas  de  paresthésies  (ce  dernier  signe  peut  cepen¬ 
dant  s’observer  dans  les  lésions  pariétales)^ 

I^es  troubles  sensitifs  objectifs  sont  marqués  mais  moins  massifs  que 
dans  une  lésion  thalamique  présentant  un  taux  égal  d’hémiplégie  ;  somme 
toute,  dans  nos  cas,  les  troubles  moteurs  sont  plus  marqués,  les  troubles 
sensitifs  moins  marqués  que  dans  les  cas  de  syndromes  thalamiques  clas¬ 
siques. 

3®  En  ce  qui  concerne  les  troubles  de  coordination. 

Ils  sont  assez  analogues  dans  leur  allure  aux  troubles  thalamiques  ;  ils 
ne  sont  pas  plus  que  ces  derniers  exagérés  par  l’occlusion  des  yeux- 
Mais  des  trois  éléments  constitutifs  de  l’incoordination  thalamique  :  asyner- 
gie  ataxie,  contracture  intentionnelle,  ce  dernier  manque  absolument. 

4®  Il  ne  s’agit  point  de  syndrome  de  l’artère  cérébrale  postérieure  ;  or 
le  syndrome  thalamique,  quand  il  n’est  pas  réalisé  par  une  tumeur  ou  par 
une  hémorragie,  dépend  toujours  pratiquement  d’une  lésion  de  l’artère 
cérébrale  postérieure.' Les  onze  cas  de  syndromes  thalamiques  typiques  (sauf 
un  où  il  n’existait  pas  d’hémianopsie)  que  nous  avons  observés  dans  le 
cours  de  ces  dernières  années  dépendaient  tous  de  cette  variété  de  lésion. 

Que  conclure  pratiquement  ? 

C’est  qu’en  présence  d’un  syndrome  en  apparence  thalamiqne  sans  ■ 
hémianopsie  (qu’il  s’agisse  d’hémianopsie  latérale  homonyme,  d’hémia¬ 
nopsie  en  quadrant  ou  d’hémiachromatopsie),  il  faut  douter  de  l’origine 
thalamique  du  syndrome.  Si  le  malade  ne  présente  pas  en  ordre  outre  une 
pression  artérielle  élevée,  une  histoire  comportant  la  possibilité  d’une 
hémorragie  cérébrale  ou  d’une  tumeur  de  la  région,  le  doute  devra  être  ' 
encore  plus  marqué.  Dès  lors  le  diagnostic  devra  se  baser  sur  les  nuances 
que  nous  avons  indiquées  plus  haut  :  plus  grande  importance  de  l’hémiplé¬ 
gie,  moins  grande  importance  des  troubles  sensitifs  objectifs,  absence  de 
troubles  sensitifs  subjectifs,  absence  de  contracture  intentionnelle  et  de 
phénomènes  athétosiques  nets. 

Un  dernier  point  à  mettre  en  lumière,  c’est  l’existence  de  troubles  de 
la  coordination  par  lésion  siégeantdans  le  territoire  indiqué.  Ces  troubles 
de  la  coordination  sont  à  rapprocher  des  phénomènes  pseudo-cérébelleu* 
d’origine  cérébrale  sur  lesquels  l’un  de  nous  a  déjà  insisté  avec  Thévenard 
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(Soc.  Neuz-oZ.,  décembre  1922)  et  dont  MM,  Claude  et  Lhei-mitte  avaient 
déjà  chez  des  blessés  de  guerre  publié  des  observations.  Des  phénomènes 
analogues  ont  été  récemment  rapportés  au  point  de  vue  clinique  par  Ala- 
jouanine  et  Lemaire,  par  M.  Roussy  et  Mt'®Lévy.  Expérimentalement, 

1  un  de  nous  avec  Alajouanine  a  observé  chez  le  chien  de  la  dysmétrie 
dans  les  mouvements  des  membres  par  lésion  siégeant  dans  la  même 
région.  Malgré  l'importance  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  dans 
les  cas  que  nous  rapportons  aujourd’hui,  il  ne  nous  paraît  pas  démontré 
que  ces  phénomènes  soient  à  ranger  purement  et  simplement  dans  le 
cadre  de  l’ataxie  par  troubles  de  la  sensibilité.  Une  telle  explication  n’au¬ 
rait  pu  s’appliquer  au  cas  anatomo-clinique  que  nous  avons  précédemment 
rapporté  et  d’autre  part  nous  avons  observé  des  malades  avec  troubles 
de  la  sensibilité  profonde,  aussi  marqués  que  ceux  que  nous  avons 
mentionnés  et  qui  ne  s’accompagnaient  de  troubles  de  la  coordination 
aussi  intenses  que  ceux  qui  existent  dans  les  deux  observations  que  nous 
rapportons  aujourd’hui. 

M.Jumentié.  —  En  écoutant  la  description  anatomique  des  lésions  qu’a¬ 
vait  entraînées  le  syndrome  clinique  que  vient  de  décrire  M.  Foix  et 
auquel  il  donne  le  nom  de  Syndrome  du  lobe  pariétal,  je  ne  puis  m’empêcher 
de  faire  remarquer  que  ce  terme  pourrait  prêter  à  confusion  et  mériterait 
peut-être  d’être  complété. 

Si  indubitablement  la  lésion  de  la  circonvolution  pariétale  ascendante 
massive  existant  dans  ce  cerveau  peut  expliquer  une  hémianesthésie,  le 
type  non  global,  non  dissocié  de  l’hémianesthésie  observé  dans  ce  cas, 
®  est  pas  celui  que  Dejerine  a  décrit  dans  le  syndrome  sensitif  cortical  ; 
'^eci  paraîtrait  donc  infirmer  son  opinion. 

Or  il  y  a  en  réalité  quelque  chose  de  plus  ici  que  la  lésion  de  la  parié¬ 
tale  ascendante,  comme  l’a  fait  remarquer  lui-même  M:  Foix,  en  mettant 
^  hémiplégie  présentée  par  ce  malade  sur  le  compte  d’une  lésion  capsu- 
:  «  une  artériole  filant  dans  la  profondeur,  oblitérée  a  entraîné  une 
lésion  de  l’insula  postérieur  et  de  la  capsule  interne  », 

Ce  n’est  donc  plus  un  syndrome  pariétal  isolé  en  présence  duquel  nous 
®eus  trouvons  dans  ce  cas.  On  conçoit  que  l’hémianesthésie  se  présente 
^vec  les  caractères  du  type  central  et  le  terme  qui  désigne  ce  syndrome 
^eit  être  étendu  ;  pour  être  tout  à  fait  exact,  il  faudrait,  il  me  semble,  parler 
<le  syndrome  pariéto-iiisulo-cypsulaire . 

hl.  G.  Roussy.  —  Je  pense,  comme  M.  Jumentié,  que  l’expression 
*1®  syndrome  capsulo-pariétal  serait  mieux  adaptée  au  tableau  clinique 
présenté  par  le  malade  de  M.  Foix,  en  raison  de  l’importance  des  troubles 
moteurs. 

A-  ce  propos,  je  demanderais  à  M.  Foix  s’il  a  recherché  chez  son  malade 
l®s  différents  tests  qui  ont  été  donnés  par  M.  Head,  pour  différencier  les 
hémianesthésies  thalamiques  des  hémianesthésies  corticales. 

On  sait  que,  d’après  cet  auteur,  le  thalamus  serait  le  siège  des  sensations 
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protopathiques  pour  le  chaud  et  le  froid,  pour  les  douleurs  superficielles  et 
profondes,  pour  la  sensation  du  rugueux,  pour  la  sensibilité  osseuse  vibra¬ 
toire. 

Au  contraire,  l’écorce  cérébrale  serait  le  siège  des  sensations  épi¬ 
critiques  pour  le  chaud  et  le  froid,  pour  le  tact,  avec  discrimination  tac¬ 
tile,  la  localisation  des  sensations,  le  sens  stéréognostique  et  le  sens  kines¬ 
thésique. 

L’observation  des  blessures  de  guerre  a  permis  à  Head  et  Riddoch  de 
préciser  davantage  encore  le  siège  des  différentes  formes  de  la  sensibilité 
épicritique  corticale.  Pour  eux,  trois  fonctions  principales,  bien  dis¬ 
tinctes  les  unes  des  autres,  peuvent  exister  séparément  :  1°  la  faculté  de 
reconnaître  la  direction  et  l’amplitude  des  mouvements  passifs  ;  la  distinc¬ 
tion  de  deux  contacts  simultanés  et  la  localisation  des  points  excités  ;  2“  la 
faculté  d’apprécier  le  degré  et  l’intensité  des  sensations  tactiles  ;  et  3°  la 
faculté  de  reconnaître  la  ressemblance  et  la  différence  de  la  forme,  du 
poids,  du  volume  et  de  la  consistance  des  objets. 

En  somme,  et  c’est  l’idée  générale  qui  se  dégage  de  la  conception  de 
Head,  le  thalamus  représente  non  seulement  un  centre  terminal  pour  cer¬ 
taines  modalités  sensitives,  mais  également  un  centre  d’élaboration  de  cer¬ 
taines  impulsions  sensitives,  impulsions  d’ordre  secondaire,  élémentaire, 
qui  sont  soumises  au  contrôle  des  centres  supérieurs  corticaux.  Ceux-ci, 
placés  au  niveau  de  la  corticalité  du  lobe  pariétal,  cherchent  à  établir  le 
contrôle  conscient  des  impulsions  sensitives  :  la  fixation  de  l’attention,  la 
faculté  de  discrimination  élective. 

Les  conceptions  fort  ingénieuses  de  Head  ont  été  adoptées  en  France 
par  M.  Monnier-Vinard  ;  elles  ont  été  l’objet  de  sérieuses  objections  delà 
part  de  M.  Piéron,  et  de  MM.  Pierre  Marie,  H.  Bouttier,  André  Pierre- 
Marie,  qui,  tous,  ont  fait  des  réserves  sur  la  valeur  sémiologique  des 
tests  proposés  par  notre  savant  collègue  anglais . 

J’ajoute  que,  pour  ma  part,  je  n’ai  pu  réussir  à  mettre  en  évidence 
les  caractères  donnés  par  Head  ;  peut-être  m’y  suis-je  mal  pris. 

Je  serais  très  heureux  que  M.  Foix,  qui  a  eu  l’occasion  d’étudier  un 
très  grand  nombre  d’hémianesthésiques  cérébraux,  thalamiqujes  ou  corti¬ 
caux,  voulût  bien  nous  dire  son  opinion  sur  cette  question. 

Fracture  spontanée  de  l’humérus,  premier  signe  d’une  syringo- 
myélie.  Hypertrophie  localisée  des  troncs  nerveux  posttrauma¬ 
tique,  par  MM.  Alajouanink,  d’Allaines  et  Jean  Saucier  (de 
Montréal) . 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  offre  deux  particularités 
d’ordre  tout  à  fait  dissemblable  :  d’une  part,  il  était  atteintde  .syringomyé- 
lie,  qui  jusqu’alors  ne  s’était  e.\tériorisée  par  aucun  phénomène  apparent, 
quand  survint  une  fracture  spontanée  qui  se  trouva  le  premier  signe  atti¬ 
rant  l’attention  sur  l’état  de  son  système  nerveux  ;  d’autre  part,  au  cours 
du  traitement  de  cette  fracture,  des  manœuvres  mal  dirigées  déterminèrent, 
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par  compression  des  troncs  nerveux  du  membre  supérieur,  une  paralysie 
périphérique  de  ce  membre  avec  hypertrophie  considérable  du  volume 
des  nerfs,  tout  à  fait  remarquable. 

C’est  d’abord  la  rareté  de  l’extériorisation  d’une  syringom3'élie  par  une 
fracture  spontanée  comme  premier  signe  ;  c’est  ensuite  ce  type  d’hypertro- 
phie  posttraumatique  des  troncs  nerveux  qui  nous  semblent  dignes  de 
retenir  l’attention  chez  ce  malade. 

Jank...,  âgé  do  32  ans,  exerçait  le  métier  de  tourneur  et  était  en  parfaite  santé, 
n’ayant  jamais  remarqué  quoi  que  ce  fût  au  niveau  de  ses  membres  supérieurs,  quand, 
®n  septembre  dernier,  en  faisant  un  effort  modéré  (retirer  un  objet  métallique  du  moule) 
‘1  ressentit  un  craquement  â  la  partie  supérieure  du  bras  droit,  se  mit  à  souffrir  de  façon 
■ntense  à  ce  niveau  et  fut  conduit  à  l’hôpital  de  sa  banlieue  où  l’on  diagnostiqua  une 
fracture  do  l’humérus  droit. 

Maintenu  pendant  15  jours  avec  l’avant-bras  en  demi-flexion  reposant  dans  une  gout¬ 
tière,  il  continuait  à  souffrir  lorsqu’il  mobilisait  le  bras,  mais  quand  le  reste  du  membre 
supérieur  était  immobilisé,  il  n’avait  aucune  gêne  dans  les  mouvements  de  la  main 
ot  des  doigts  et  pouvait  rouler,  en  particulier,  des  cigarettes  de  façon  tout  à  fait  normale. 

Quinze  jours  après  la  fractur(r,  on  fit  un  essai  d’extension  continue  du  bras  en  pas¬ 
sant  une  corde  sous  l’aisselle  et  la  fixant  au  plafond,  tandis  qu’une  autre  corde  placée 
au  pli  du  coude  maintenu  demi  fléchi  supportait  un  poids  de  plusieurs  kilogs. 

Cette  traction  violente  au  niveau  de  l’aisselle  et  du  coude  provoqua  de  violentes  dou¬ 
ceurs  au  niveau  de  l’aisselle  et  à  ce  niveau  une  ecchymose  et  une  altération  cutanée  ■ 
Ce  même  jour  enfin  s’installa  une  paralysie  do  la  main  qui  persiste  actuellement.  Cette 
traction  tut  supprimée  au  bout  de  2  jours,  on  mit  un  plâtre  pendant  quelques  semaines  ; 
puis  le  sujet  tut  adressé  à  Paris,  la  fracture  étant  consolidée,  pour  traitement  électrique. 
Enfin  au  début  de  décembre  le  malade  vint  consulter  à  l’hôpital  dans  le  service  du 
professeur  Lecène  où  nous  pûmes  l’examiner. 

A  l'examen,  on  constate  une  attitude  de  la  main  droite  caractéristique  d’une  para¬ 
lysie  médio-cubitale  (paume  de  la  main  complètement  aplatie,  éminences  thénar  et 
Eypothénar  effacées,  pouce  en  abduction  reporté  sur  le  même  plan  que  la  main,  doigts 
è  demi  fléchis  à  partir  de  la  2»  phalange  ;  dépression  des  espacés  interosseux,  surtout 
‘Cu  1er  espace,  à  la  lace  dorsale  ;  enfin  peau  sèche,  fendillée,  et  violacée)  ;  à  l’avant- 
C^ras  il  existe  également  une  atrophie  importante  quoique  moins  intense  portant  sur¬ 
tout  sur  les  muscles  de  la  face  antérieure,  mais  aussi  à  la  face  dorsale  sur  les  extenseurs. 

La  motilité  de  la  main  et  dos  doigts  pour  la  flexion  est  nulle,  ainsi  que  pour  l’écar¬ 
tement  et  le  rapprochement  des  doigts  ;  il  ne  persiste  que  de  légers  mouvements  d’ad¬ 
duction  du  pouce.  Par  contre,  l’extension  des  doigts  et  de  la  main  est  relativement 
bonne,  quoique  notablement  diminuée.  L’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  la 
flexion  sont  également  de  force  notablement  modifiées,  on  ne  note  pas  de  diminution 

force  au  niveau  de  l’épaule. 

Il  existe  en  somme  une  j/arésie  diffuse  du  membre  supérieur  droit  à  par- 
fir  du  bras,  avec  paralysie  à  peu  près  totale  du  médian  et  du  cubital.  Cette 
Paralysie  s’accompagne  d’hj'potonie  importante  au  niveau  de  la  main  et  du 
poignet. 

11  existe  des  troubles  sensitifs  correspondants  ;  on  note  une  anesthésie  tactile  portant 
®ur  toute  la  face  palmaire  de  la  main  avec  intégrité  seulement  de  la  partie  externe 
de  l’éminence  thénar,  et  sur  le  bord  interne  de  l’avant-bras  ;  à  la  lace  dorsale,  de  même 
d  main  est  le  siège  d’une  anesthésie  ne  respectant  que  la  zone  du  1''  espace  inter- 
dsseux  et  du  l«r  métacarpien,  cette  anesthésie  remonte  sur  la  moitié  interne  puis  sur 
®  bord  interne  de  l’avant-bras  (v.  fig.  1)  ;  dans  une  zone  exactement  semblable  à  la 
^one  d’anesthésie  tactile,  il  y  a  une  anesthésie  douloureuse  et  thermique  complètes 
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C(!.s  troubles  sensitifs  ont  donc  exactement  la  topographie  des  troubles  sensitifs  dus 
aux  lésions  des  troncs  des  nerfs  médian  et  cubital  ;  l’anesthésie  remontant  au  bord 
interne  do  l’avant-bras  est  duc  sans  doute  à  l’atteinte  concomitante  du  brachial  cutané 


Mais  on  s’aperçoit  aussitôt  que  les  troubles  sensitifs  débordent  de  beaucoup  ce  terri¬ 
toire  périphérique  précis  ;  alors  qu’il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  tactile  en 
dehors  de  la  zone  indiquée,  la  perception  douloureuse  et  thermique  est  profondément 
perturbée  dans  tout  le  reste  du  membre  supérieur  droit,  sur  toute  la  partie  supérieure 
du  thorax  et  sur  tout  le  membre  supérieur  gauche.  Alors  que  dans  la  zone  d’alté¬ 
ration  du  médian  et  du  cubital  signalée,  il  existait  une  anesthésie  complète  aux  sensa¬ 
tions  douloureuses  et  thermiques  qui  n’étaient  aucunement  perçues,  il  s’agit  pour  le 
reste  du  territoire  indiqué  d’absence  d’identiflcation  des  perceptions,  la  piqûre  est 
interprétée  comme  touche,  la  chaleur  et  le  froid  de  même  sont  interprétés  de  façon  erro¬ 
née  ;  il  y  a  donc  une  dissocialion  sijringomijéliqae  portant  sur  les  2  membres  supérieurs, 
plus  intense  à  droite,  et  sur  le  thorax  où  elle  remonte  jusqu’à  C2  et  descend  jusqu’à  D5, 
revêtant  nettement  une  topographie  radiculaire  ;  c’est  ainsi  qu’en  dehors  de  la  distri¬ 
bution  du  cou  et  du  thorax,  il  y  a  différence  très  nette  entre  la  proportion  d’erreurs 
au  niveau  de  la  bande  radiculaire  interne,  très  touchée  et  de  la  bande  radiculaire 
externe  qui  l’est  moins  (flg.  2). 

Enfin  la  sensibilité  profonde  est  également  altérée  àu  membre  supérieur  droit,  con¬ 
firmant  l’atteinte  prépondérante  de  ce  membre  ;  si  la  sensibilité  stérognostique  et  la 
notion  de  position  sont  impossibles  à  rechercher  au  niveau  de  la  main  paralytique  et 
anesthésique,  le  diapason  n’est  pas  perçu  dans  tout  le  membre  supérieur  t^oit  alors 
qu’il  l’est  de  façon  normale  à  gauche. 


Déjà,  donc,  s’affirnie  qu’il  e.xiste  chez  ce  malade  deux  ordres  de  phéno¬ 
mènes  superposés  ; 

Une  paralysie  périphérique  portant  sur  les  troncs  nerveux  du  membre 
supérieur  droit  avec  atteinte  marquée  du  médian  et  dii  cubital  etanestliésie 
totale  dans  leur  territoire  cutané. 

Une  affection  centrale  se  traduisant  par  une  dissociation  syringomyé- 
lique  suspendue  portant  sur  les  territoires  radiculaires  allant  de  Ca  à  Dj. 

Le  reste  de  l’examen  montre  d’ailleurs  qu'il  existe  d’autres  troubles  au  niveau' du 
membre  supérieur  gauche  ;  c’est  ainsi  qu’un  examen  plus  attentif  y  décèle  une  atrophie 
du  espace  intorosseux  et  de  l’éminence  thénar,  encore  discrète,  mais  certaine.  Par 
contre  la  force  est  normale  dans  tout  le  membre. 

Les  réflexes  tendineux,  qui  sont  tous  abolis  au  membre  supérieur  droit,  le  sont  tous 
également  au  membre  supérieur  gauche,  bien  qu’il  n’y  ait  pratiquement  pas  de  signes 
moteurs  à  ce  niveau.  Aux  membres  inférieurs,  les  réflexes  tendineux  rotuliens  et  achil- 
léens  sont  très  vifs  ;  la  percussion  rotulicnne  gauche  donne  une  réponse  centro-latérale 
des  adducteurs  ;  la  percussion  rotulicnne  gauche  plus  forte  se  traduit  toujours  par  un 
fort  mouvement  d’adduction  du  même  côté.  Par  ailleurs,  il  n’y  a  pas  d’autre  signe  d’al¬ 
tération  pyramidale,  ni  clonus,  ni  signe  de  Babinski. 

Les  troubles  trophiques  sont  discrets  en  dehors  des  atrophies  musculaires  signalées. 
On  note  cependant  sur  la  peau  diverses  cicatrices,  dues  à  des  brûlures  qui,  la  plupart, 
n’ont  pas  été  ressenties  et  qui  existent  aux  deux  membres  supérieurs.  D’autre  part, 
ces  téguments  des  doigts  et  des  mains  présentent,  surtout  à  droite,  un  état  pseudo- 
œdémateux,  donnant  au  doigt  un  aspect  boudiné,  et  formant  une  ébauche  de  cheiro- 
mégalie.  La  radiographie  précisera  qu’il  existe  bien  une  augmentation  de  volume  des 
phalanges  et  des  métacarpiens  du  côté  droit. 

Quant  au  trouble  trophique  éonsidérable  que  constitue  la  fracture  de  l’humérus  droit, 
que  l’histoire  du  malade  montre  s’être  produite  presque  sans  effort,  c’est-à-dire  dans 
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les  conditions  d’une /rac/ucc  spontanée,  nous  allons  y  revenir  tout  à  l’heure  avec  l’étude 
radiographique  du  squelette  du  membre  supérieur  droit. 

Ajoutons  qu’il  existe  une  scoliose  notable  à  concavité  gaucho  au  niveau  do  la  colonne 
dorsale  supérieure. 

II  n’y  a  pas  do  signe  de  syringoquibie  ;  pas  de  nystagmus;  pas  de  syndrome  de  Claude 
Bernard-IIorner. 

Il  nous  reste  à  noter  deux  notes  de  faits  qui  sont  les  deux  points  particu¬ 
liers  à  retenir  dans  cette  observation  ; 

1°  L’état  des  os  du  membre  supérieur  droit  ; 

2“  L’état  des  troncs  nerveux  au  niveau  du  bras. 

1“  L’examen  de  l’bumérus  droit  montre  à  la  palpation  deiu?  choses  : 
d’une  part  au  1/3  supérieur,  une  encoche  avec  une  lèvre  saillante  corres¬ 
pondant  au  trait  de  fracture  ;  d’autre  part  dans  toute  sa  moitié  inférieure 
une  hypertrophie  diffuse,  irrégulière,  considérable,  l’os  à  ce  niveau  étant 
doublé  de  volume  par  rapport  à  celui  du  côté  opposé. 

La  radiographie  précise  les  caractères  du  squelette  osseux  du  membre 
supérieur  droit.  Il  existe  un  trait  de  fracture  net  à  l’union  du  1/3  supérieur 
et  du  1/3  moyen  de  l’humérus  droit,  trait  de  fracture  irrégulier  descendant 
sur  le  bord  interne  jusqu'au  1/2  de  l’humérus  ;  les  extrémités  du  trait  de 
fracture  sont  accompagnées  de  productions  hj'perostosiques  plus  floues. 
Le  reste  de  l’humérus  est  le  siège  d’une  hypertrophie  surtout  marquée  dans 
la  moitié  inférieure  de  l’os  et  en  même  temps  d’un  processus  de  raréfaction 
et  de  décalcification,  qui  est  également  très  notable  dans  la  moitié  externe  de 
la  tète  humérale  ;  il  est  possible  qu’il  existe  également  un  trait  de  fracture 
flou  dans  la  moitié  inférieure  de  l’humérus.  Tout  le  squelette  des  os  de  l’ar¬ 
ticulation  du  coude  est  également  le  siège  des  mêmes  altérations  Elles  sont 
plus  discrètes  dans  le  reste  des  os  de  l’avant-hras,  mais  encore  très  nettes 
au  carpe  et  aux  métacarpiens  et  phalanges  qui  sont  augmentées  de  volume 
par  rapport  au  côté  opposé  et  décalcifiées  (v.  fig.  3).  Les  os  du  membre 
supérieur  du  côté  opposé  sont  normaux. 

En  somme,  il  existe  une  fracture  spontanée  de  l’humérus  droit  survenue 
sur  un  os,  siège  d’un  processus  d’ostéopathie  hypertrophique  iet  raréfianlé' 
étendu  d’ailleurs  à  tout  le  squelette  du  membre  supérieur  droit. 

2"  La  palpation  des  tissus  nerveux,  du  creux  de  l’aisselle  au  pli  di* 
coude,  révèle  un  autre  fait  notable  ;  c’est  Y  hypertrophie  considéraWe  de* 
nerfs  du  membre  supérieur  droit;  surtout  du  médian  et  du  cubital  ;  I® 
cubital  est  environ  4  à  5  fois  plus  gros  que  celui  du  côté  opposé,  il  a  sen¬ 
siblement  le  volume  d’un  crayon  ordinaire.  Cette  hypertrophie  est  régU' 
Hère  ou  sensiblement  régulière,  car  en  un  point  le  cubital  semble  avoir  un 
aspect  légèrement  fusiforme  ;  il  ne  s’agit  en  tout  cas  nullement  d’hyper¬ 
trophie  irrégulière  moniliforme.  D’autre  part,  la  localisation  de  l’hyper¬ 
trophie  est  strictement  limitée  au  bras  ;  en  bas,  elle  ne  dépasse  pas  le 
du  coude,  en  haut  elle  ne  dépasse  pas  le  creux  de  l’aisselle  ;  au  niveau  du 
creux  sus-claviculaire,  et  à  l'avant-bras,  les  nerfs  ont  leur  calibre  norfflU^' 
Enfin  la  palpation  est  indolore,  et  les  nerfs  sont  parfaitement  mobiles» 
sans  aucun  contact  avec  le  tissu  osseux. 


SÉANCE  DU  6  JANVIER  1927 


Revue  neuhologique.  —  t. 


1,  JANVIEH  1927 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


L’observation  que  nous  venons  de  rapportera  donc  trait  à  deux  ordres 
de  faits  : 

D’une  part,  une  syringomyélie  qui  s’est  révélée  par  une  fracture  spon¬ 
tanée,  premier  signe  apparent  de  l’affection  jusqu’alors  insoupçonnée. 

D'autre  part,  peu  après  cette  fracture,  à  la  suite  d’erreurs  thérapeu¬ 
tiques,  une-paralysie  du  membre  supérieur  du  même  côté  à  prédominance 
médio-cubitale,  qui  s’accompagne  d’hypertrophie  considérable  de  ces  deux 
derniers  nerfs  dans  leur  trajet  brachial. 

Il  a  été,  en  effet,  relativement  facile  de  démêler  chez  ce  malade  le  carac¬ 
tère  accidentel  et  surajouté  du  dernier  ordre  de  faits  ;  chez  ce  sujet  venu 
consulter  pour  une. fracture  s’accompagnant  de  paralysie  médio-cuhitale, 
on  était  frappé  de  l’aspect  anormal  de  l’humérus,  de  l’état  d'hypertrophie 
des  nerfs  du  bras  ;  l’interrogatoire  montrant  que  la  fracture  s’était  pro¬ 
duite  sans  traumatisme  notable,  la  radiographie  révélant  une  ostéopathie 
diffuse  du  membre  supérieur,  permettaient  d’affirmer  qu’il  s’agissait  d’une 
fracture  spontanée  pathologique  ;  de  même  l’interrogatoire  décelant  que  la 
paralysie  médio-cubitale  avait  suivi  presque  aussitôt  la  striction  de  l’ais¬ 
selle  et  du  pli  du  coude,  en  vue  d’extension  continué,  permettait  de  rap¬ 
porter  à  cette  cause  traumatique  la  paralysie  des  troncs  nerveux  et  leur 
hypertrophie  au  niveau  de  la  striction.  Le  reste  de  l’examen  montrait  la 
nature  de  l’affection  médullaire  latente  à  la  base  de  la  fracture  spontanée  : 
une  syringomyélie. 

L’hypertrophie  des  nerfs  aurait  pu  faire  penser  à  une  névrite  lépreuse, 
diagnostic  qui  était  aisément  écarté,  non  seulement  du  fait  que  le  malade 
n’avait  jamais  séjourné  qu’à  Varsovie  et  à  Paris,  qu’il  n’avait  aucun  autre 
stigmate  (ni  rhinite,  ni  atteinte  des  paires  crâniennes,  ni  stigmates  Cutanés), 
mais  surtout  de  par  les  ca>actèfes  de  l’hypertrophie  nerveuse,  régulière, 
limitée  au  territoire  traumatisé,  et  enfin  du  fait  qu’il  existe  une  dissocia¬ 
tion  syringomyélique  à  lopographie  radiculaire,  étendue  et  suspendue,  et 
non  uneatteinte  de  type  névritique. 

Il  n’y  a  donq  aucun  doute  qu’il  s’agisse  bien  ici  d’une  syringomyélie. 
Le  fait  spécial,  à  côté  du  fait  accidentel  de  l’atteinte  traumatique  des  nerfs 
du  membre  supérieur,  est  donc,  son  mode  de  début  apparent  par  une 
fracture  spontanée. 


"Lef,  ] raclures  «pon/anées  sont  rares  chez  les  sgringomgéliqnes  ;  dans  un 
travail  d’ensemble.  Rénon  et  Heitz  n’en  relevaient  dans  la  littérature 
que  treize  cas  et  la  plupart  étaient  survenus  au  cours  de  l’évolution  plu® 
ou  moins  avancée  de  la  syringomyélie.  Le  début  apparent  de  la  syringo- 
myélie  par  une  fracture  spontanée  qui  est  signalée  dans  trois  observations 
(Redslob,  Eilohe,  Marinesco),  est  donc  un  fait  encore  plus  exceptionnel  et 
plus  digne  d’intérêt.  Il  est  à  rapprocher  des  fractures  spontanées,  premier 
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Signe  d’un  tabes,  jusque-là  latent.  La  comparaison  du  tabes  et  de  la  S5Tin- 
gomyélie  s’impose  d’ailleurs  devant  ce^  faits,  si  identiques,  de  troubles 
trophiques  précoces  ou  prédominants  dans  le  tableau  clinique  et  elle  s’est 
imposée  à  tous  les  observateurs  qui  ont  étudié  les  troubles  trophiques 
ostéo-articulaires  d’origine  nerveuse. 

Il  est  très  suggestif  de  constater,  comme  dans  notre  cas,  l’étendue  des 
altérations  du  systèmé  osseux  révélées  par  la  radiographie  dans  cette 
syringomyélie,  qui,  par  ailleurs,  en  dehors  de  la  dissociation  sensitive,  ne 
donnait  lieu  à  pratiquement  aucun  trouble.  C’est  là  un  exemple  de  cette 
électivité  des  altérations  trophiques  que  l’on  peut  rencontrer  dans  cette 
affection  qui  tantôt  ne  donnera  que  des  troubles  trophiques  cutanés,  tantôt 
des  troubles  portant’  à  peu  près  uniquement  sur  les  tissus  musculaires, 
comme  dans  les  curieux  cas  d’hypertrophie  musculaire  que  l’un  de  nous 
a  signalés  avec  M.  Ceorges  Guillain,  tantôt  seulement  des  troubles  du  s3's- 
tfeme  ostéo-  articulaire;  La  syringomyélie  est  bien  une  maladie  trophique  par 
excellence  ;il  y  a  plus,  elle  réalise  des  dissociations  extraordinaires  dans 
las  troubles  trophiques  portant  sur  tel  ou  tel  système  tissulaire,  tout  au 
moins  pendant  une  longue  phase  de  son  évolution. 

Il  est  également  curieux  de  noter  que  la  fracture  spontanée  de  notre 
Oialade  a  été  normalement  douloureuse,  si  l’on  peut  dire  ;  les  douleurs 
ont  eu  l’intensité  habituelle  des  fractures  ;  il  existe  cependant  une  anes¬ 
thésié  douloureuse  importante  dans  ce  territoire  et  plus,  puisque  cette 
*mesthésie  tégumentaire  né  suEBrait  pas  à  préjuger  de  l’état  de  sensibilité 
des  tissus  profonds,  il  existe  cependant  une  abolition  de  la  sensibilité 
osseuse  au  diapason  ;  il  est  probable  que  là  encore,  il  existe  plus  d’une  dis¬ 
sociation  possible  entre  les  diverses  sensibilités  des  tissus  profonds. 

Enfin,  il  faut  noter  que  cette  fracture  qui  s’est  assez  bien  et  assez  rapi¬ 
dement  consolidée  est  en  relation  intime  'avec  le  processus  maximum  d'os¬ 
téopathie  raréfiante  et  hypertrophique  révélée  par  la  radiographie,  lequel 
Correspond  au  membre  supérieur  où  les  troubles  sensitifs  sont  le  plus 
*^arqués.  Ce  processus  est  très  comparable  à  celui  des  ostéopathies  tabé¬ 
tiques. 


À  côté  du  tableau  de  la  syringomyélie  avec  fracture  spontanée,  se  super¬ 
pose  ici  un  autre  ordre  de'faits,  manifestement  surajouté  de  façon  occa¬ 
sionnelle.  C’est  l’atteinte  de^  troncs  nerveux  du  bras  donnant  lieu  surtout 
3  Une  paralysie  du  médian  el  du  cubital  avec  hypertrophie  très  particulière 
^  ces  nerfs. 

L’étiologie  n’en  paraît  pas  douteuse.  Après  sa  fracture,  le  malade  pou- 
yuit  mobiliser  normalement  sa  main  et  ses  doigts.  C’est  au  bout  de  quinze 
jours,  quelques  heures  après  la  tentative  d’extension  continue  que  s’est 
installée  la  paralysie  ;  il  y  avait  eu  une  forte  striction  portant  sur  l’aisselle 
ci  le  pli  du  coude.  C’est  certainement  la  cause  de  cette  atteinte  presque 
®  obale  des  nerfs  du  membre  supérieur,  et  de  cette  hypertrophie  des  troncs 
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nerveux.  Il  s'agit  en  efl’et  d’une  paralysie  tronculaire  typique  avec  anes¬ 
thésie  correspondant  aux  territoires  cutanés  du  médian  et  du  cubital. 

Il  est  à  noter  que  le  radial,  le  musculo-cutané  ne  sont  que  parésiés,  soit 
c|ue  le  dispositif  les  ait  moins  contusionnés  de  par  leur  topographie  pro¬ 
fonde,  soit  qu’ils  soient  moins  sensibles,  soit  enfin  (et  c’est  une  hypothèse 
très  plausible)  parce  que  la  double  striction  n’a  pu  s’exercer  que  sur  le 
médian  et  le  cubital  (le  radial  et  le  inusculo-cutaTié  ne  pouvant  plus  être 
atteints  au  pli  du  coude) 

Le  fait  particulier  ici  est  la  constatation  d’une  hypertrophie  considé¬ 
rable  portant  sur  les  troncs  nerveux,  médian  et  surtout  cubital.  Il  nous 
semble  qu'elle  doit  être  attribuée  à  la  constriction  de  ces  nerfs  par  les 
cordes  placées  à  l’aisselle  et  au  coudeen  vue  d'extension  continue  et  qui 
ont  réalisé  une  véritable  ligature  de  ces  troncs  nerveux  aux  deux  extré- 
'mités  du  bras.  Ceci  seul  peut  expliquer  la.  topographie  de  l’hypertrophie 
rigoureusement  calquée  sur  ce  trajet.  Il  a  dû  se  produire  soit  une  hémor¬ 
ragie  dans  la  gaine  nerveuse,  soit  un  gonflement  œdémateux  qui  s’est  plus 
ou  moins  organisé  et  se  traduit  actuellement  par  l’hypertrophie  lisse,  uni¬ 
forme,  régulière  que  l’on  sent  à  la  palpation.  Cesaltérations  expliquent  sans 
doute  l’importance  et  la  durée,  sans  régression  notable  encore  à  l’heure 
actuelle,  delà  paralysie. 

Ce  type  d’hypertrophie  nerveuse  posttraumatique  par  striction  nous 
semble  très  spécial  et  mériter  d’être  rapproché  de  faits  moins  schéma¬ 
tiques  et  moins  grossiers,  mais  du  même  ordre  (|ue  nous  avons  observés 
depuis  quelques  années.  Ce  sont  des  paralysies  lentement  progressives, 
portant  soit  sur  le  cubital,  soit  sur  le  médian  et  où  ces  nerfs  étaient  très 
notablement  augmentés  de  volume,  de  façon  régulière  dans  un  territoire 
sus-jacent  à  un  étranglement  fibreux  (gouttière  épitrochléo-olécranienne 
rétrécie  par  des  formations  pathologiques  diverses  pour  le  cubital  ;  liga¬ 
ment  annulaire  du  carpe  rétréci  pour  le  médian).  Ces  faits  d’hypertrophie 
névritique  localisés  par  striction  au  niveau  du  canal  altéré,  sur  lesquels 
nous  reviendrons,  nous  semblent  très  proches,  en  petit,  de  l’hypertrophie 
diffuse  des  troncs  nerveux  du  bi.JS  réalisée  accidentellement  dans  ce  cas 
lie  syringomyélie. 

Syndrome  de  Parinaud  et  double  syndrome  de  Foville  croisé 

avec  hémiplégies  d’origine  encéphalitique,  parM.  Laignel-Lavas- 

ïiNE  et  Bourgeois. 

.M'"“  Ch...,  ûgée  de  30  ans,  entre  dans  le  service,  le  4  'octobre  1920,  pour  une  impO" 
t-  nce  fonctionnelle  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches. 

Cette  impotence  s’est  installée  de  façon  très  progressive.  Les  premières  manifes¬ 
tations  en  sont  apparues  il  y  a  6  mois  sous  forme  do  lourdeur  et  maladresse  du  bras 
gaucho.  En  même  temps,  la  malade  remarque  que  son  membre  inférieur  gauche  se 
fatigue  rapidement  à  la  marche  et  dans  la  station  debout.  Ces  signes  s’accentuent 
très  lentement  et  pendant  plus  de  cinq  mois  M™®  Ch...  continue  néanmoins  ù  s’occu- 
[ler  do  son  ménage.  Le  19  septembre  1926,  la  paralysie  a  subi  une  recrudescence  brusque 
<m  quelques  heures,  sans  ictus,  et  la  malade  a  dû  s’aliter. 

Ces  troubles  moteurs,  ont  été  accompagnés,  pendant  cette  longue  évolution,  d’une 
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<^ephalée  intense  presque  permanente  avec  recrudescences  paroxystiques,  sans  loca- 
isation  particulière.  En  même  temps  M™"  Ch...,  a  maigri  de  plusieurs  kilos.  Elle  se 
sentait  accablée  avec  tendance  au  sommeil  pendant  la  journée,  p,t  insomnie  nocturne. 

ne  semble  pas  que  l’affection  se  soit  accompagnée  de  fièvre. 

Dans  les  anUcédents  rien  de.  particulier  à  noter.  Il  faut  signaler  pourtant  que  la  malade 
aurait  été  atteinte,  4  ou  5  mois  avant  le  début  des  accidents  paralytiques,  d’une  otite 
n  gauche.  En  tout  cas  cet  incident  a  été  très  léger  et  plusieurs  examens  de  l’oreille 
gauche  ont  montré  qu’il  n’en  restait  aucune  trace  :  le  tympan  est  intact  ;  aucune  lésion 
e  l’oreille  interne  ;  pas  de  signes  labyrinthiques. 

Nous  examinons  la  malade  le  4  octobre  et  nous  constatons  l’existence  d’une  hémi- 
Parésie  gauche  avec  paralysie  faciale  à  gauche  alleifjnant  seulement  le  facial  inférieur. 

D  s’agit  simplement  de  parésie.  Tous  les  mouvements  sont  possibles,  mais  se  font- 
®ans  force  aucune.  La  marche  est  possible  également,  gênée  surtout  par  des  vertiges 
lesquels  nous  reviendrons. 

—  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  du  côté  gauche. 

~~  Pas  de  trépidation  épileptoïde  du  pied,  ni  de  clonus  de  la  rotule. 

Le  signe  de  Babinski  existe  à  gauche. 

L  exploration  de  la  sensibilité  ne  montre  aucun  trouble,  ni  de  la  sensibilité  superQ- 
®ielle,  ni  de  la  sensibilité  profonde  ou  thermique.  Il  n’existe  pas  de  troubles  sympa- 
'•u'ques. 

^  L  examen  des  yeux  montre  au  niveau  de  l’œil  droit  une  paralysie  des  mouvements 
®  latéralité,  du  regard  en  dehors  avec  diminution  concomitante  de  l’excursion  de  Tceil 
Souche  quand  il  regarde  en  dedans.  Il  existe  cependant  de  la  diplopie  dans  les  positions 
extrêmes  des  globes  regardant  à  droite  du  fait  d’une  paralysie  plus  Intense  du  droit 
^’derne  droit  que  du  droit  interne  gauche. 

Las  pupilles  sont  égales  et  réagissent  normalement. 

^1  u’y  a  pas  d’hémianopsie.  \ 

Enfin  il  existe  chez  cette  malade  des  signes  de  la  série  cérébelleuse  :  des  vertiges 


très 
de  l> 


marqués  surtout  dans  la  station  debout  avec  la téro-pulsion  gauche  ;  du  nystagmus  î 
l’adiadococinésie  à  gauche. 

Enfin  un  peu  de  dysmétrie  de  ce  côté. 

L’examen  des  autres  appareils  est  négatif.  La  T.  A.  est  de  14-8  au  Pachon. 

Dn  ne  trouve  aucun  signe  de  syphilis. 

“•  W.  négatif  dans  le  sang. 

La  fonction  lombaire  permet  de  retirer  un  liquide  clair.  Tension  =  25  (app.  de  Claude)  • 

Lyrapho  =  1. 

Albumine  =  0,20. 


B.  W.  , 


négatif. 


Sucre  =  0,82. 

^^En  somme,  M™®  Ch...  est  atteinte  d’hémiplégie  gauche  avec  paralysie  faciale  gauche 
®  type  inférieur,  accompagnée  de  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  droite  dos 
Ces  troubles  semblent  dépendre  d’une  lésion  protubérantielle  supérieure  droite. 
^  Le  6  octobre,  deux  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital,  M”®  Ch...  est  envoyée  à  la  con- 
^  tation  d’ophtalmologie  pour  un  examen  complet  au  point  de  vue  oculaire.  A  l’oc- 
smn  de  ce  déplacement  elle  est  frappée  d’un  ictus  suivi  de  coma,  qui  se  prolonge  quel- 
ques  heures. 

^  ta  suite  de  cet  accident  des  troubles  nouveaux  sont  apparus  : 

.  L’hémiplégie  gauche  persiste  et  s’accompagne  d’une  hémiplégie  droite  avec 
potence  fonctionnelle  complète  et  contracture  très  marquée  de  ce  côté. 

gauche. 

e  paralysie  faciale  droite 

'  Le  réflexe  pharyngé  est  aboli. 

"  Enfin  les  mouvements  de  latéralité  dos  yeux  à  gauche,  qui  se  faisaient  normalement 
‘ht  l’accident,  sont  maintenant  abolis.  lien  est  de  même,  dans  les  premières  heures 


0  signe  de  Babisnki  existe  très  nettement  à  droite  et  à  gauche. 
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après  la  sortie  du  coma,  des  mouvements  d’abaissement  et  d’élévation  des  globes.  Ces 
derniers  mouvements  ont  d’ailleurs  réapparu  très  rapidement  en  quelques  heures. 
Il  n’y  a  pas  de  paralysie  de  la  convergence. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  à  ce  moment  montre  un  liquide  nettement  xantho- 
chromique,  sans  coagulation  massite,  et  témoignant  d’une  hémorragie  méningée. 

Les  jours  suivants  permettent  d’assister  à  une  amélioration  rapide.  Les  signes 
apparus  à  la  suite  de  l’ictus  s’atténuent  progressivement  en  une  quinzaine  de  jours. 
Les  membres  du  côté  droit  récupèrent  leur  motilité  normale.  La  paralysie  du  facial 
inférieur  droit  disparaît.  Les  mouvements  du  regard  h  gaucho  se  font  de  nouveau 
normalement  au  bout  de  quinze  jours,  mais  il  existe  un  léger  nystagmus  de  l’œil 
gauche  dans  le  regard  à  gauche.  A  ce  moment  la  malade  se  trouvait  à  peu  près  dans 
le  même  état  qu’à  son  entrée  à  l’hôpital. 

-Vprès  ce  temps  l’hémiparésie  gauche  s’est  atténuée  à  son  tour,  et  a  presque  dis¬ 
paru  à  l’heure  actuelle.  Le  signe  de  Babinski  n’existe  plus  ni  à  droite  ni  à  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  sont  sensiblement  égaux  des  deux  côtés. 

Les  mouvements  volontaires  de  la  face  sont  normaux.  Il  n’y  a  plus  aucune  déviation 
de  la  bouche.  Néanmoins  on  constate  un  aspect  plus  lisse  des  téguments  dans  tout  le 
domaine  du  facial  inférieur  à  droite  et  à  gauche.  Il  n’y  a  plus  aucune  ride  à  ce  niveau 
et  toute  la  partie  inférieure  du  visage  est  un  peu  figée. 

L’excursion  latérale  des  globes  oculaires  à  droite  reste  encore  très  limitée,  mais  il 
n’y  a  plus  aucune  diplopie  même  pour  les  positions  extrêmes  dos  globes. 

Il  n’y  a  pas  de  stase  papillaire. 

Pendant  son  séjour  à  l’hôpital,  la  malade  a  reçu  11  injections  de  sulfarsénol  (0,06, 
0,12,  0,18,  0,24,  0,30....)  et  une  injection  do  Quinby. 

En  résumé,  il  s'agit  de  deux  syndromes  paralytiques  successifs  et  symé¬ 
triques.  Le  premier,  antérieur  à  l’entrée  de  la  malade,  s’est  caractérisé 
par  une  hémiplégie  ga.tiche  avec  paralysie  du  système  oculaire  de.xtrogyre 
de  Grasset  réalisant  un  type  F'oville  croisé,  la  paralysie  oculaire  la  plus 
saillante  portant  sur  le  domaine  du  moteur  oculaire  externe  droit. 

Le  second  .syndrome,  postérieur  à  l’entrée,  et  d  intensité  moindre  que 
le  premier,  s’est  caractérisé  par  une  hémiplégie  droite  avec  paralysie  du 
système  oculaire  sénestrogyre  de  Grasset,  réalisant  un  type  Foville  croisé, 
la  paralysie  oculaire  la  plus  saillante  portant  sur  le  domaine  du  moteur 
oculaire  externe  gauche. 

Cependant  la  conservation  des  mouvements  d’adduction  des  deux  yeux 
dans  la  convergence  coïncidant  avec  la  paralysie  des  dextro  et  des  sérfes- 
trogyres  montre  qu’il  s’agit  de  lésion  des  fibres  internucléaires  unis¬ 
sant  le ‘noyau  de  la  VI'  paire  au  noyau  de  la  III®.  L’existence  transitoire 
du  syndrome  de  Parinaud  caractérisé  par  l’impossibilité  du  déplacement 
du  regard  dans  le  sens  'vertical  confirme  cette  hypothèse,  car  ces  fibres 
passent  par  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  et  l’on  sait  que  l’atteinte 
de  ce  faisceau  est  la  règle  dans  le  syndrome  de  Parinaud.  Il  s'agit  donc 
d’un  syndrome  de  Parinaud  transitoire  avec  double  syndrome  de  Fo- 
ville  croisé  et  double  hémiplégie  par  lésion  pédonculo-protubérantielle 
supérieure  qu’on  peut  délimiter  exactement  en  raison  des  signes  pyrami¬ 
daux  et  cérébelleux  concomitants  et  de  l’absence  de  troubles  sensitifs  et 
sympathiques. 

Le  génie  épidémique,  la  notion  d’une  période  de  somnolence  au  début 
des  accidents,  l’hyperglycorachie,  l’absence  des  signes  de  syphilis  permet- 
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tent  de  rapporter  cette  poli-encéphalite  supérieure  rappelant  les  formes- 
de  Wernicke  à  l'encéphalite  épidémique. 

La  seconde  ponction  lombaire  ayant  donné  après  l’ictus  d’octohre  un 
liquide  xanthochromique  ne  va  pas  à  l’encontre  de  ce  diagnostic. 

On  sait  la  possibilité  d’hémorragies  discrètes  dans  l’encéphalite. 

L'un  de  nous  en  avait  parlé  en  novembre  dernier  à  son  cours  et  la 
récente  observation  de  M.  Alajouanine  vient  à  l’appui  de  cette  opinion. 

Puérilisme  mental  dans  un  cas  de  tumeur  cérébrale  compri¬ 
mant  les  deux  lobes  frontaux,  par  MM.  Souques  et  Baruk. 

Parmi  ,  les  troubles  mentaux  observés  au  cours  des  tumeurs  cérébrales, 
Ig  puérilisme  constitue  une  forme  clinique  particulière  et  relativement 
rare.  Le  plus  souvent,  semble- t-il,  son  apparition  est  assez  tardive,  et  se 
fait  aune  période  où  la  céphalée  et  les  manifestations  douloureuses  de 
^  hypertension  intracrânienne  commencent  à  s’atténuer  pour  faire  place 
^  des  troubles  confusionnels  ou  démentiels.  C’est  alors  que  l’on  peut  ob¬ 
server  une  espèce  de  régression  de  la  mentalité  vers  le  stade  de  l'enfance, 
ou  plus  exactement,  un  retour  à  l’enfance  moins  la  vivacité  des  impres¬ 
sions  et  la  curiosité  intelligente  de  l’enfant. 

Les  observations  de  puérilisme  au  cours  des  tumeurs  cérébrales  restent 
encore  assez  exceptionnelles.  Elles  ont  été  rapportées  et  analysées  surtout 
parDupré(l),  dans  ses  études  avec  Devaux  (Thèse  de  son  élève  Soullard(2), 
®lRevue  générale  de  Charpentier  et  Courbon  )  (3).  On  peut  en  outre 
e®  retrouver  quelques  observations  fort  curieuses,  notamment  celles  de 
Lestan  et  Lejonne  (4),  et  plus  récemment  celle  de  Pierre  Marie,  Bouttier 
01  Van  Bogaert  (5).  Toutefois  de  tels  faits  restent  encore  très  peu  nom¬ 
breux.  Dans  un  travail  récent  (6)  consacré  à  l’étude  des  troubles  mentaux 
(fans  les  tumeurs  cérébrales  et  portant  sur  55  observations  de  néoplasies 
•ntracraniennes,  l’un  de  nous  n’a  observé  qu'une  seule  fois  du  puérilisme. 

L aspect  extrêmement  caractéristique  du  syndrome  mental,  ainsi  que  l’in- 
l^rêt  des  constatations  de  l’examen  anatomique,  nous  ont  incité  à  rappor- 
for  d’ans  son  détail  l’observation  anatomo-clinique  suivante. 

Observation.  —  Mer..'.,  43  ans. 

La  malade  entre  à  la  Salpêtrière  le  11  mai  1921  pour  amaurose. 

Le  début  de  la  maladie  reraopte  à  l’année  1919.  A  la  suite  d’un  traumatisme,  la 
Malade  aurait  présenté  à  cette  date  une  amaurose  complèto^de  l’oéil  droit.  Six  mois  ■ 


loLU  OupRÉ  et  Devaux.  Tumeur  cérébrale.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêirière , 
'7L-pp.  173  et  354. 

^  SouLLARD.  Lc  puérilisme  mental.  Contribution  à  Tétude  des  altérations  de  la  per- 
Thèse  Paris,  1904. 

Charpentier  et  Courbon.  Le  puérilisme  mental.  Encéphale,  1909,  p.  314. 

Rp,,  Lestan  et  Lejonne.  Troubles  psychiques  dans  un  cas  de  tumeur  du  lobe  frontal. 
neurologique,  1901,  p.  846. 

fleii  ^arie,  Bouttier  et  Van  Bogaert.  Sur  un  cas  de  tumeur  préfrontale  droite. 
”8urolo(?iquc,  septembre  1925,  p.  209. 

19op  îÎ®nri  Baruk.  Les  troubles  mentaux  dans  les  tumeurs  cérébrales.  Thèse  Paris, 
*'^26.  Doin  éditeur. 
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après,  la  vuo  commença  à  baisser  du  côté  do  l’œil  gauche,  et  peu  à  peu  s'insinlle  une 
aml)lyopie  (pii  aboutit  à  une  cécité  complète. 

Examen  à  Tenliée.  --  A  son  entrée  dans  le  service, en  mai  Ithil,  la  vision  idiiit  o  |.eu 
près  complètement  disparue  ;  la  malade  percevait  encore  par  momenl.s  la  luiiùi-re 
devant  une  fenêtre,  et  distinguait  parfois  la  blancheur  du  lit.  .A  l'examen  ncnro/o(/«/of | 
la  motilité  est  bonne;  les  réflexes  tendineux  sont  égaux  des  deux  côtés.  Pas  de  troubles 
sensitifs.  Le  sens  musculaire  est  normal.  Pas  de  tremblement,  pas  de  signes  cerébidleux. 
Toutefois,  légère  incorrection  dans  le  mouvement  de  mettre  le  doigt  sous  le  ne/. 

JVer/.v  crâniens  :  Examen  oculaire  (U'  Monthus).  Aucune  perception  lumineuse,  ni 
è  droite  ni  à  gauche.  Strabisme  convergent.  Fond  d’œil  ;  des  deux  côtés  papille  lilarxbe, 
vaisseaux  sinueux,  papilles  à  bords  flous,  aspect  typique  de  l’atrophie  optique  deidde 
consécutive  à  une  stase  papillaire  ancienne.  Anosmie. 

'  Alliiimine  ;  0  gr:  70. 

Pnnrlion  lombaire  .  Lymphocytes  :  2,1. 

{  Wassermann  négatif. 

29  niwembre  1921.  —  La  malade  accuse. depuis  le  mois  de  juillet  des  maux  de  tête 
très  marqués.  Ils  apparaissent  de  préférence  à  l’occasion  des  mouvements  ;  parfois 
la  céphalée  est  si  violente  qu’elle  arrache  des  cris  à  la  malade.  F.n  mènje  temps,  on  cons¬ 
tate  un  ralentissement  considérabh  du  pouls. 

3  décembre  1921.  —  Depuis  trois  Jours,  on  note  une  liémiiiarésie  faciale  gauche 
apparue  progressivtmenl.  On  note  en  outre  une  anesthésie  qui  paraît  comph'de  au  niva  iTU 
de  l’hémiface  gauche.  Le  réflexe  cornéen  est  aboli  des  deux  cotés.  Kn  outre,  il  existe 
une  anesthésie  de  la  moitié  gauche  de  la  langue.  La  malade  présente  des  troubles  (isy- 
chiques  et  de  l’euphorie. 

18  février  1922.  —  Depuis  huit  jours,  la  malade  reste  immobile  sur  le  dos.  Elle  p.vrle 
rarement  et  déraisonne.  Elle  répond  cependant  aux  questions.  Peu  de  céphalé(>,  .mais 
douleurs  vives  spontanées  et  provoquées  à  l’hémiface  gauche.  Les  jours  suivants  appa¬ 
raît  de  la  lièvre  (38-39);  et  un  écoulement  séro-piirulent  par  l'oreille  gauche.  Ces  phé¬ 
nomènes  ne  durent  que  quelques  jours  et  s’amendent  rapidement. 

8  mars  1922.  -  Température  normale.  Pouls  à  00.  La  malade  répond  bien  aux  ((ue,s- 
lions.  L’hypi'resthésie  gauche  persiste. 

25  février  1923.  —  Troubles  psychiques  assez  marqués  ;  perte  de  la  mémoire,  déso¬ 
rientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace.  La  céphalée  a  disparu.  .\  l’examen  on  cons¬ 
tate  une  paralysie  du  VI  à  gauche,  une  abolition  des  réflexes  cornéens.  .\ucun  troubles 
cérébelleux  ni  pyramidaux. 

28  août  1923.  —  Transmissiîm  osseuse  auditive  exagérée,  à  gauche,  normale  à  droite. 

Examen  à  la  dale  du  18  février  1926.  — ■  Malade  d’aspect  très  parliculier  :  le  ri  g.''.i’'l 
est  absolument  fixe,  avec  une  exophtalmio  très  marquée.  Pas  un  pli  du  faciès  ne  bouge- 
La  malade  ne  fait  pas  un  mouvement,  immobile  dans  le  décubilus  dorsal,  et  répond 
aux  questions  sur  un  ton  monotone  avec  une  tonalité  de  voix  très  élevée.  Elle  parle 
comme  si  elle,  récitait  une  leçon. 

D.  —  Comment  cela  va-t-il  ? 

R.  —  Cela  ne  va  pas,  je  suis  ici  depuis  un  an  et  trois  mois  et  l’on  ne  s’occupe  pas  d® 
moi  ;  cela  va  de  plus  mal  en  plus  mal. 

D.  —  Qu’est-ce  qui  ne  va  pas  ? 

R.  —  Mes  yeux  ;  je  suis  aveugle  depuis  mon  entrée  ici,  et  puis  mes  dents  se  .sont 
déplacées. 

D  —  Comment  cela  ? 
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R-  —  Jo  m’on  suis  aperçue  en  mangeant  de  la  viande.  J’ai  vu  un  jour  que  jo  ne  poi 
'''ais  plus  manger  de  la  viande,  alors  j’ai  vu  que  mes  dents  de  par  là'  (elle  montre  i 
mâchoire  supérieure  gauche)  étaient  descendues  d’elles-mêmcs  et  s’étaient  fixées  i 
(elle  montre  ses  incisives). 


Interrogée  sur  ce  point,  elle  ne  peut  donner  plus  de  précisions.  Tout  ce  qu’elle  peut 
mre,  c’est  qu’autrefois  elle  n’avait  pas  d’incisives  inférieures,  et  qu’un  beau  jour 
®IIe  a  constaté  qu’elle  avait  de  nombreuses  dents  implantées  à  ce  niveau,  et  ces  dents 
le  peuvent  être  autre  chose  que  celles  de  la  mâchoire  supérieure  qui  se  sont  déplacées 
mutes  seules. 


R-  ■ —  Comment  cela  a-t-il  pu  se  faire  ? 

— '  C’est  un  fait  extraordinaire,  j’ai  bien  cherché  dans  ma  tête,  mais  je  ne  sais  pas 
que  c’est.  Tout  ce  que  je  poux  dire  c’est  que  cela  n’est  pas  ordinaire. 

Cn  lui  diynande  à  quoi  cela  est  dû,  elle  n’en  sait  rien.  Ce  n’est  pas  dû  à  la  malveillance. 
Ile  avait  pensé  que  quelqu’un  aurait  pu  la  toucher,  et  par  suite  lui  abîmer  les  yeux, 
ais  personne  ne  l’a  touchée,  même  pas  pendant  la  nuit  ;  personne  ne  lui  en  veut  ; 
uut  le  monde  est  gentil  avec  elle.  On  ne  peut  pas,  même  en  poussant  l’interrogatoire 
^  tond,  obtenir  plus  de  précisions  sur  ce  sujet.  Il  n’y  a  pas,  semble-t-il,  de  système 
‘  elirant.  En  ce  qui  concerne  ses  yeux,  sa  cécité,  dit-elle,  est  également  extraordinaire, 
si  cela  avait  été  une  maladie,  elle  aurait  souffert  des  yeux.  Ce  n’est  donc  certai¬ 
nement  pas  une  maladie.  Il  y  a  quelque  chose  d’autre  qui  l’empêche  de  voir,  qui  lui 
“uche  la  vue  et  qui  empêche  ses  yeux  de  remuer.  D’ailleurs  elle  se  contredit  sans  cesse, 
nnr,  après  quelques  minutes  d’entretien,  elle  affirme  qu’elle  a  une  maladie  d’yeux  et 
qu’elle  attend  qu’on  la  guérisse. 

Outre  ses  idées  absurdes,  dénuées  de  tout  fondement  logique,  le  deuxième  fait  qui 
‘appe  à  l’examen  de  cette  malade,  c’est  un  état  A' euphorie  qui  porte  un  certain  ca¬ 
chet  dériientiel.  Ainsi  on  luidemande  comment  elle  se  trouve  à  l’hôpital,  elle  dit:  «Je 
®uis  très  bien,  tout  va  bien,  tout  est  parfait  ;  je  suis  admirablement  soignée.  »  Elle  se 
plaignait  quelques  minutes  avant  qu’on  ne  s’occupait  pas  d’elle.  Elle  dit  qu’elle  va 
êuérir  incessamment,  qu’elle  va  de  mieux  en  mieux,  et  qu’elle  va  bientôt  reprendre 
son  travail  de  couturière  «  avec  sa  maman,  sa  ^bonne  petite  maman,  sa  mignonne 
petite  maman  qui  est  pleine  de  soins  pour  elle  »,  et  elle  ajoute:»  Je  l’aime  bien,  ma 
Potite  maman,  ma  maman  à  moi.  »  Tout  cela  est  dit  sur  un  ton  enfantin.  De  même^ 
olle  parle  sur  le  même  ton  de  sa  petite  fdle  :  «  Elle  est  gentille  ma  petite  Tille,  elle  a  20  ans, 
olle  Va  bientôt  se  marier,  j’espère  ;  il  lui  faudrait  un  gentil  petit  jeune  homme,  je  Taime 
oeaucoup.  » 

R-  La  voyez-vous  souvent  votre  fille  ? 

R-  —  Jamais,  elle  est  dans  le  Jura. 

R-  —  Cela  ne  vous  ennuie  pas  qu’elle  soit  si  éloignée  ? 

R-  ■ — ■  Pas  du  tout,  cela  m’est  bien  égal  ;  d’ailleurs,  même  si  elle  était  ici,  je  né  pour- 
pas  la  voir,  puisque  je  suis  aveugle. 

R'  —  Vous  pourriez  tout  au  moins  causer  avec  elle. 

R’  ■ —  Ah  !  (sur  son  ton  d’absolue  indifférence). 

Rn  note  en  outre  certaines  réflexions  parfois  presque  comiques.  Par  exemple  elle 
*t,  en  parlant  de  son  mari  :  «  Il  est  mort,  il  y  a  dix  ans.  Je  n’étais  pas  avec  lui  à  ce 
Pîoment.  Pensez  donc,  il  ne  m’a  jamais  prévenue  qu’il  était  mort.  »  Le  puérilisme  ne  se 
jnanifeste  pas  seulement  par  les  paroles;  mais  aussi  dans  les  actes.  De  temps  en  temps, 
tnalade  se  met  en  colère  et  fait  de  véritables  scènes  comme  en  font  les  entants, 
le  crie  :  «  Je  veux  m’en  aller,  na  !  »  Il  faut  alors,  pour  la  calmer,  lui  faire  faire  le  tour 
®  la  salle  deux  ou  trois  fois.  A  un  moment  donné,  on  la  ramène  devant  son  lit  et  elle 
•I  à  ce  moment  :  «  Me  voici  chez  moi,  je  vais  remonter  mon  escalier.  »  Elle  se  recouche 
^  a^s  sans  rien  dire.  Cette  petite  comédie  recommence  parfois  plusieurs  fois  par  se- 


Res  fondions  inlellecluelks  sont  très  touchées.  La  mémoire  est  très  mauvaise.  La  ma- 
'  e  so  contredit  perpétuellement  dans  ses  réponses,  et  pose  très  souvent  les  mêmes 
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questions.  Quand  on  l’interroge  sur  les  divers  événements  de  son  existence,  on  constate 
des  lacunes  énormes  de  sa  mémoire.  Tout  ce  qu’on  peut  savoir,  c’est  qu’elle  est  du  Jura, 
qu’elle  est  née  à  Dôle,  qu’elle  a  vécu  avec  sa  «  petite  maman  »,  qu’elle  avait  un  bon  y 
mari,  '  qui  lui  «  gagnait  beaucoup  d’argent  ».  Elle  a  quitté  le  Jura  à  la  mort  de  son 
mari,  mais  elle  ne  sait  pas  bien  où  elle  a  été.  Elle  a  habité  une  ville  où  il  y  avait 
®  beaucoup  de  magasins  »,  mais  elle  ne  peut  trouver  le  nom  de  cette  ville.  Et  puis  elle  !• 
est  venue  près  de  Paris,,  dans  une  ville  aussi.  Elle  ne  peut  donner  aucun  nom.  Elle  n’» 
gardé  aucun  souvenir  de  la  guerre. 

Elle  s’embrouille  dans  les  dates.  Elle  dit  par  exemple  qu’elle  s’est  mariée  à  20  ans, 
que  son  mari  est  mort  il  y  a  dix  ans,  et  qu’elle  a  maintenant  36  ans.  Elle  en  conclut 
avec  beaucoup  d’assurance  qu’elle  est  restée  trente  ans  mariée. 

La  désorienlalion  est  complète. 

D.  —  Où  êtes-vous  ici  ? 

R.  —  Je  n’en  .sais  rien  ;  dites-le  moi,  vous. 

1>.  —  Vous  êtes  à  la  Salpêtrière. 

R.  — ■  Ah  !  vraiment  (sur  un  ton  d’indifférence  complète  ). 

D.  —  Qu’est-ce  que  c’est  que  la  Salpêtrière  ? 

R.  —  Je  ne  sais  pas. 

n.  —  C’est  un  hôpital. 

R. — ■  Ah  1  ...  c’est  bien  possible. 

On  lui  demande  presqu’aus.sitôt  où  elle  est  ;  elle  n’a  rien  retenu. 

■  Même  désorientation  dans  le  temps.  Elle  no  sait  ni  le  mois  ni  l’année.  Elle  semble 
tout  à  fait  indifférente.  On  lui  fait  remarquer  que  sa  mémoire  est  mauvaise,  elle  répond  i 
CI  Ah  I  oui,  je  ne  me  souviens  de  rien.  » 

Ces  troubles  do  la  mémoire  s’accompagnent  d’une  fabulation  très  marquée,  mais 
cette  fabulation  ne  porte  que  sur  l’avenir  ;  la  malade  dit  par  exemple  qu’elle  se  prépare 
à  partir,  qu’elle  va  rentrer  to.ut  à  l’heure  chez  elle,  qu’une  voiture  l’attend  à  la  porte. 

D.  —  Où  donc  habitez-vous  ? 

R.  —  Je  suis  une  gardeuse  de  voleurs  et  de  gens  qui  ont  mal  fait.  Je  les  surveillé 
et  gare  à  eux.  Ah  !  oui,  je  suis  .bien  dans  cette  maison.  J’ai  un  bon  lit. 

D.  —  Y  êtes-vous  allée  ces  jours-ci  dans  cette  maison  ?  i 

R.  —  Mais  non,  puisque  je  suis  ici  depuis  un  an  et  demi,  mais  j’y  vais  tout  de  suite- 

L’affectivité  est  également  très  touchée.  On  constate  une  indifférence  très  marquée  ! 
la  malade  ne  s’affecte  nullement  de  son  état.  Elle  est  très  indifférente  à  l’égard  de  £8  . 
famille.  Par  contre,  elle  parle  sans  cesse  de  sa  maman  qui,  du  reste,  est  morte  depuis 

.\ucune  activité  spontanée.  La  malade  ne  parle  pas  si  on  ne  lui  pose  pas  de  questions-. 
Elle  ne  s’intéresse  à  rien  dê  ce  qui  l’entoure,  ne  tbmande  rien.  Elle  fait  cependant  sa 
toilette  tous  les  matins.  Elle  se  lève  pour  aller  arwe  cabinets,  mais  perd  ses  urines  dans 
le  lit.  Par  moments,  elle  chante  des  fragments  de  Manon,  toujours  les  mêmes.  A  not«f 
en  outre  qu’elle  dit  que  sa  mère  vient  la  voir  toutes  les  s(  maines,  alors  que  celle-ei  6®^ 
morte  depuis  deux  ans.  La  malade  présente  enfin  quelques  troubles  du  langage  '■ 
elle  trouve  difficilement  le  mot  propre  ;  par  exemple  quand  on  lui  demande  le  métief 
de  son  mari,  elle  dit  :  «  Il  travaiilait  dans  les  maisons.  »  On  lui  demande  s’il  était  aicld' 
teete,  elle  répo*nd  :  «  C’est  cela  »  :  et  elle  ajoute  :  «  11  était  totijours  bien  vu  de  s®” 
professeur  (elle  veut  dire  cUi  son  chef). 

Examen  neurologique.  —  L’examen  neurologique  est  possible  et  relativement  facitéi  . 
malgré  les  troubles  psychiques  de  la  malade  ;  elle  comprend  bien  et  exécute  conved®' 
blemcnt  les  ordres  qu’on  lui  donne.  La  force  musculaire  est  bonne  dans  tous  les  sfig* 
monts.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  aux  ml  mbres  supérieurs  et  inférieur*’ 

Le  réflexe  plantaire  est  en  flexion  bilatérale.  Pas  de  troubles  de  la  coordination,  i-® 
sensibilité  paraît  normale  (autant  que  permet  de  la  rechercher  le  psychisme  de  R 
malade). 
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-Vw/s  crâniens  :  œil.  —  Le  regard  est  absolumenl,  fixe.  Strabisme  interne  do  l’œil 
?auche^,Ophtalmoplégio  complète  et  totale. 

Anesthésie  cornéenne.  ■ —  Complète  à  gauebe.  Réflexe  cornéen  très  faible  à  droite. 
Cécité  complète. 

Eace.  —  Légère  parésie  faciale  gauche.  La  faco^  est  moins  mobile  de  ce.  côté.  Le  pli 
nasogénien  gauche  est  abaissé.  L’occlusion  des  yeux  est  bonne  des  deux  côtés. 

10  mars  192G.  ■ —  Même  état  mental  ;  la  malade  répond  toujours  aux  questions  sur 
la  même  ton  monotone,  et  présente  les  mêmes  troubles  de  la  mémoire. 

C>n  note  en  outre  des  idées  de  Iransfnrmalion  corporelle  ;  elle  proteste  dès  (pi’on  touche 
'an  visage  et  s’écrie  ;  «  Ne  me  louchez  pas,  vous  allez  me  casser  mon  visage,  il  est  très 
aialade,  il  est  en  verre.  »  Elle  se  plaint  aussi  que  ses  Jambes  sont  très  fragiles,  et  quo  le 
aioindre  attouchement  peut  lés  abîmer.  Tout  son  corps  est  fragile  et  peut  se  casser  au 
moindre  choc. 

Depuis  lors,  l’état  de  la  malade  e.st  resté  absolument  stationnaire,  et  sans  aucun  ehan- 

2  iuillei  IMG.  ■  '  ' 

La  malade  s’affaiblit  de  plus  on  jdiis.  Mort  le  20  juillet  I92G. 

_  Aulopsie.  — •  Rien  d’anormal  sur  la  face  supérieure  et  externe  des  hémisphères.  A  la 
•aoe  inférieure  du  cerveau,  on  voit  une  volumineuse  tumeur  partant  des  tubercules 
*hamillaires,  qui  sont  repoussés  en  arrière;,  et  s’étendent  jusqu’à  la  partie  antérieure  du 
pôle  frontal.  Cette  tumeur  s’insinue  entre  les  deux  lobes  frontaux  et  les  (Unix  pôles 
temporaux  qui  sont  repoussés  en  dehors.  Le  volme  de  la  tumeur  est  celui  d’une 
j’'’angn  de  moyenne  grosseur.  En  avant  des  tubercules  mamillaires,  il  semble  bien  que 
on  aperçoive  le  chiasma.  mais  très  déformé:  aplati  et  élargi. 

Quand  on  relève  ce  chiasma  on  arrière,  on  se  trouve  sur  la  limite  postérieure  de  la 
tumeur.  ï.’hypophyse  semble  augmentée  de  volume,  mais  ne  semble  pas  être  le  point 
'  0.  départ  de  la  tumeur.  Il  est  diHicilc  de  voir  nettement  la  place  du  tuber.  La  tumeur 
■“Omble  avoir  englobé  et  détruit  tous  les  nerfs  do  la  base  qui  passent  dans  cotte  région. 

Sur  une  coupe  verticale  interhémisphérique,  la  tumeur  apparaît  en  quelque  sorte 
uotachée  do  la  substance  cérébrale  avec  laquelle  cependant  elle  contracte  quelques 
^'Ihérencos  insignifiantes  d’ailleurs,  car  la  tumeur  s’est  énucléée  spontanément  à  la 
^hite  d’une  simple  secousse. 

,  L  n’y  a  eh  somme  que  compression  des  deux  lobes  frontaux  et  de  la  partie  anlé- 
‘‘‘oure  du  corps  calleux.  ♦ 

Sur  une  coupe  vertico-frontalc,  on  constate  les  mêmes  caractères,  et  on  note  un  re- 
'^'Jlemont  important  de  la  substance  blanche  des  deux  lobes  frontaux. 

■^'*cune  dilatation  ventriculaire,  ni  des  ventricules  latéraux,  ni  du  ventricule  moyen. 

9?  peut  retrouver  ni  les  nerfs  optiques  ni  les  nerfs  moteurs  de  l’œil. 
l’examen  histologique,  on  constate  qu’il  s’agit  d’un  fibro-endothéliome  méningé. 

^etle  ojjservation  nous  paraît  intéressante  à  pliisieurs  points  de  vue  : 
Par  l’aspect  clinique  des  troubles  psychiques  :  il  s’agit  en  clîel  d’un 
®^9t  démentiel  profond,  apçaru  à  une  ])ériode  tardive  de  l’évolution  delà 
^9ineur  ;  cet  état  démentiel  est  «  global  »,  il  frappe  les  fonctions  intellec¬ 
tuelles,  avec  une  agnésie,  une  fabulation  considérable,  un  trouble  profond 
“jugement,  une  inconscience  complète  de  la  situation  ;  l’affectivité  est 
également  extrêmement  touebée,  la  malade  est  tout  à  fait  indifférente,  et 
présente  une  euphorie  continuelle  ;  enfin  son  activité  est  à  peu  près  nulle, 
quelques  idées  délirantes,  absurdes,  incohérentes,  et  particulièrement 
idées  de  transformation  corporelle  complètent  ce  tableau  de  démence 

“'’ancée. 

^ast  sur  ce  fond  démentiel  qu’apparaissent  les  manifestations  de  piiéri- 


lisme  :  celles-ci  sont  particulièrement  caractéristiques  ;  la  malade  parle 
comme  les  enfants,  disant:  «Je  l’aime  bien,  nja  petite  maman,  ma  maman  à 
moi.  »  Elle  fait  des  scènes  comme  en  font  les  jeunes  enfants,  avec  même  le 
caractère  imaginatif  de  la  psychologie  infantile  :  il  faut  la  promener  autour 
de  la  salle,  pour  lui  donner  l’illusion  qu’elle  est  sortie  dehors  ;  de  letour 
à  son  lit,  elle  dit  qu’elle  va  rentrer  dans  sa  maison  et  cpi’elle  va  monter 
son  escalier. 

Il  s’agit  donc  ici  d’un  puérilisme  démentiel  qui  doit  être  distingué  du 
puérilisme  confusionnel  qui,  semble-t-il,  est  beaucoup  plus  fréquent  au 
cours  des  tumeurs  cérébrales.  A  ce  point  de  vue,  notre  observation  est 
assez  différente  de  celle  de  Dupré  et  Devaux,  dans  laquelle  il  s’agissait 
d’un  malade  avant  tout  ralenti  et  confus,  et  de  celle  de  Pierre  Marie, 
lîouttier  et  Van  Bogacrt,  dans  laquelle  le  puérilisme  d'ailleurs  discret  était 
lié  à  un  léger  état  hypomaniaque,  et  à  un  certain  degré  de  moria. 

Par  ce  caractère  de  démence  profonde,  rappelant  dans  une  certaine 
mesure,  par  son  cachet  clinique,  la  démencesénile,  notre  observation  nous 
paraît  réaliser  un  aspect  relativement  rare  au  cours  des  tumeurs  céré¬ 
brales,  qui  déterminent  le  plus  souvent  toute  la  gamme  des  troubles  cou- 
fusionnels  aigus  ou  chroniques,  mais  exceptionnellement  l’altération  [)sy- 
chique  profonde  de  la  démence  véritable. 

2°  Par  l’évolulion  de  la  maladie,  les  symptômes  cliniques  ont  en  effet 
évolué  en  deux  phases  très  distinctes  :  dans  une  première  phase  s’étendant  . 
de  l’année  1919  à  l’année  1923,  la  malade  présenta  un  syndrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  d’ailleurs  modéré  (quelques  crises  de  céphalée, 
amaurose  progressive  suite  dé  stase,  dissociation  albumino-cytologique) 
accompagné  surtout  de  l’atteinte  progressive  de  toute  une  série  de  nerfs 
crâniens  (anosmie,  paralysie  faciale  gauche,  anesthésie  du  trijumeau  d’a- 
bord  unilatérale  puis  bilatérale,  enfin  paralysies  oculaires  multiples  abou¬ 
tissant  à  une  ophtalhioplégie  totale). 

Dans  une  deuxième  phase  (de  1923  à  1929)  apparaissent  et  se  dévelop'  - 
pent  les  troubles  psychiques  jus(|u’à  la  constitution  de  l’état  démentiel  , 
que  nous  venons  de  décrire. 

3“  Par  les  constatations  anatomiques,  l’autopsie  nous  explique  en  grande 
])artie  cette  évolution  en  deux  phases  :  il  s’agit  en  effet  d’une  tumeur  à 
point  de  départ  méningé,  et  se  développant  primitivement  à  la  base  du 
cerveau.  On  conçoit  aisément  que  la  tumeur  ait  refoulé,  englobé,  et  plu® 
ou  moins  détruit  la  plupart  des  nerfs  crâniens  à  leur  sortie  du  névraxe.  A  ' 
une  période  plus  tardive  et  au  fur  et  à  mesure  des  progrès  de  son  exten¬ 
sion,  la  tumeur  a  refoulé  progressivement  et  considérablement  les  lobes 
frontaux.  C’est  à  cette  période  précisément  que  se  constituèrent  les  troU-  , 
blés  psychiques. 

Une  fixation  insuffisante  ne  nous  a  pas  permis  d’étudier  dans  tout  leur 
détail  l’état  des  cellules  frontales  :  mais  l’aspect  macroscopique  ne  laisse  - 
aucun  doute  sur  l’intensité  de  la  compression  du  cortex  de  cette  région- 
A  ce  point  de  vue,  notre  observation  mérite  d’être  rapprochée  de  celle  de 
(>estan  et  Lejonne  :  dans  cette  dernière,  en  effet,  la  maladie  a  également 
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évolué  en  deux  phases  :  une  première  phase,  correspondant  au  développe- 
fflent'exlraméningé  de  la  tumeur,  fut  marquée  uniquement  par  des  signes 
•^hypertension  intracrânienne  ;  une  deuxième  phase,  correspondant  à  un 
•Jèveloppement  à  point  de  départ  intracérébral  de  la  tumeur,  se  traduisit 
des  troubles  psA'chiques.  Nos  constatations  nous  ont  montré  d’ailleurs 
•i^ie,  d’une  façon  générale,  les  troubles  psychiques  sont  plus  précoces  et 
plus  marqués  dans  les  tumeurs  intracérébrales  que  dans  les  tumeurs 
uiuningées  comprimant  seulement  le  cerveau  sans  l’envahir. 

Notons  enfin  que  la  plupart  des  observations  de  puérilisme  au  cours  des 
luineurs  cérébrales  ont  trait  à  des  localisations  frontales.  Notre  observa- 
bon  ne  fait  pas  exception  à  cette  détermination  topographique.  Les  faits 
de  ce  genre  sont  encore  cependant  trop  peu  nombreux,  et  la  physiologie 
du  lobe  frontal  encore  trop  complexe,  pour  que  nous  puissions  en  tirer  des 
^onclusions  fermes  en  ce  qui  concerne  les  rapports  des  altérations  d  u 
obe  frontal  avec  les  troubles  mentaux  et,  dans  l’espèce,  avec  le  puérilisme. 
'Notons  cependant,  comme  l’un  de  nous  y  a  insisté  dans  un  travail  récent 
••'vec  le  Df  Alajouanine  (l),que  les  troubles  mentaux  sont  extrêmement  fré¬ 
quents  au  cours  des  tumeurs  frontales.  Toutefois,  il  faut  tenir  compte 
uans  une  certaine  mesure  du  retentissement  à  distance  ;  c'est  pourquoi 
tumeurs  cérébrales  ne  sont  pas  propres  à  établir  des  localisations  cer- 
'  t''ines. 


ï^ésuitats  de  la  malarlathérapie  dans  la  paralysie  générale. 
{Statistique  de  31  cas),  par  M.  O.  Crouzon,  Mi'®  Cl.  'Vogt  et  M.  P. 
I^elafontaine. 


depuis  quelques  années,  le  traitement  de  la  paralysie  générale  s'est 
•^urichi  de  méthodes  nouvélles.  Parmi  celles-ci,  la  malarlathérapie  occupe 
place  de  premier  plan.  Depuis  un  an,  nous  avons  eu  l’oceasion,  à  la 
‘  alpêtrière,  de  traiter,  de  cette  façon,  31  malades.  Ce  sont  les  résultats 
•jUe  nous  avons  obtenus  que  nous  voulons  rapporter  brièvement  : 

Nous  util  isons  un  hématozoaire  du  type  «  plasmodium  vivax  »,  vérifié 
'^’croscopiquement,  provenantd’un  malade  du  service  de  M.  le  Professeur 
®tide.  Le  même  virus  a  été  employé  par  passages  successifs  de  malade  à 
l’^lade.  Nous  injectons  5  à  10  cm  “  de  sang  du  donneur  dans  les  muscles 


la 


région  scapulaire  du  malade,  le  donneur  étant  en  période  d’accès  et 


pas  encore  pris  de  quinine.  L’incubation  est  assez  variable  :  5  à 
J  Jours,  en  moyenne  6  à  8  jours.  Parfois  elle  est  complètement  apyrétique  ; 
®  plus  souvent,  elle  s’accompagne  d’une  fièvre  irrégulière  ou  progressive- 
|*’®ut  ascendante.  Cette  fièvre  d’invasion  est  surtout  nette  dans  les  cas  où 
^  accès  ne  font  leur  apparition  que  16  à  20  jours  après  l’inoculation.  Les 
^Coès  sont  des  accès  paludéens  typiques  avec  les  3  stades  classiques  de 
isson,  chaleur  et  sueurs.  Leur  fréquence  est  variable  :  tantôt  accès  tous 


et  II.  Baruk.  Sur  les  principaux  aspects  cliniques  et  le  diagnostic 
rumeurs  du  lobe  frontal.  Bulletin  médical,  192G,  n"  23. 
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les  deux  jours  (tierce  bénigne),  tantôt  quotidiens  (double  tierce),  souvent 
accès  ièréguliers,  surtout  dans  les  premiers  jours.  Il  nous  a  semblé  -qu’au 
l’ur  et  à  mesure  des  passages  successifs,  les  accès  devenaient  plus  intenses," 
la  température  dépassant  41“  avec  altération  marquée  de  l’état  général; 
])lusieurs  fols,  nous  avons  observé  des  épisodes  délirants  aigus  avec  agi'' 
talion  nécessitant  l’isolement  du  malade.  Cependant  le  traitement  habb 
luel  par  la  quinine  (1  gr.  de  chlorbydrate  de  ([uininc  par  jour)  arrête  l’é' 
volution  de  ce  paludisme  expérimental  avec  une  facilité  et  une  i-apidité 
remarquables.  Toutefois,  dans  deux  cas,  malgré  l’administration  de  qui' 
nine,  la  fièvre  n’a  pas  cessé  et  l’évolution  s’est  faite  vers  la  mort  :  nous 
reviendrons  ultérieurement  sur  ces  2  cas  en  envisageant  les  résultats  de  la 
malariatbérapie.  Nous  avons  institué  le  traitement  par  la  quinine  en 
moyenne  après  6  à  10  accès,  nous  guidant  sur  l’état  général  et  la  résisr 
tance  du  malade.  Pendant  la  période  d’accès,  on  note  de  l’anémie  aveé 
troubles  digestifs  et  amaigrissement.  Ces  symptômes  rétrocèdent  rapide¬ 
ment  (|uelqucs  jours  après  la  fin  des  accès  ;  l’appétit  reptrend,  le  poids 
augmente  et  dépasse  les  chifl'rcs  antérieurs  à  l’impaludation.  Cette  amélior 
ration  de  l’état  général  s’accentue  encore  lorsqu’on  institue  au  bout  dé 
10  jours  le  traitement  spécifique  (novarsénobenzol,  quinio-bismuth,  oU 
les  deux  associés). 

La  malariatbérapie  ainsi  conduite  nous  a  donné,  dans  nos  31  cas,  leS 
résultats  suivants  : 


Malades  perdus  de  vue 

ou  inoculés  récemment . . .  9  soit  29  % 

Action  favorable .  9  soit  29  % 

Action  nulle . . . .  <S  soit  25  % 

Décès. . . .5  soit  1(5  % 


Parmi  les  5  décès,  un  peut  être  considéré  comme  dû  à  une  autre  cause  - 
que  le  paludisme  ;  le  malade  a  présenté  pendant  la  période  des  accès  une 
tuberculose  pulmonaire  très  rapidement  évolutive  ayant  entraîné  la  mort  : 
au  bout  de  quelques  jours  les  accès  avaient  disparu  spontanément  et 
avaient  fait  place  à  une  hypothermie  terminale.  11  faut  noter  qu’avant 
l’impaludation,  ce  malade  ne  présentait  ([u’une  tuberculose  fibreuse 
latente  sans  fièvre,  sans  expectoration  bacillifère. 

Les  4  autres  décès  nous  paraissent  liés  direetement  à  l’actiort  du  palU' 
disme  :  chez  l’un  de  ces  malades,  une  particularité  mérite  d’être  signalée  '■ 
l’existence  de  paludisme  ancien,  contracté  en  Cochinchine,  il  y  a  un® 
vingtaine  d’années.  Chez  ce  malade,  l’état  général  fut  d’emblée  particulière' 
ment  touché,  les  accès  ne  cédèrent  pas  à  un  traitement  précoce  et  le  malade 
succomba  au  bout  d’une  dizaine  de  jours  et  ce  n’est  qu’ultérieurement  g*'® 
le  commémoratif  de  l’infection  malarienne  ancienne  nous  fut  communig'*^ 
par  la  famille.  Une  atteinte  antérieure  par  le  paludisme  nous  paraît  doue 
devoir  être  rangée  parmi  les  contre-indications  de  la  malariathérapi®' 
Quant  aux  3  autres  décès,  ils  sont  imputables  au  paludisme  :  aucun  symP' 
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tôme,  chez  ces  malades,  ne  pouvait  être  considéré  comme  un  obstacle  au 
traitement  infectieux  de  la  paralysie  {Générale  :  le  syndrome  humoral 
n  était  pas  particulièrement  intense,  constatation  qui  est  considérée  par 
^IM.  Targowla  et  Lamache  (1)  comme  l’indication  d’une  temporisation. 

Chez  8  denos  malades,  le  résultat  a  été  nul  ;  nous  n’avons  constaté  chez 
aucun  d’aggravation  nette  semblant  liée  au  paludisme  :  l’évolution  de  la 
Uialadie  continua  chez  eux  d'une  façon  analogue  à  ce  qu’elle  était  avant 
traitement. 

Chez  9  dejios  malades,  l'action  de  la  malariathérapie  a  été  favorable  : 
'hsparition  des  idées  délirantes,  en  particulier  de  la  mégalomanie  ;  de 
Uiême,  disparition  de  la  désorientation,  des  troubles  de  la  mémoire  ;  l’af¬ 
fectivité,  le  jugement,  l’attention  réapparaissent  en  même  temps  que 
1  euphorie  s’atténue  et  le  calcul  redevient  possible.  Dans  les  cas  les  plus 
fevorables  (19  %),  les  malades  ont  pu  reprendre  une  vie  sociale  utile  ;  les 
femmes  tenir  leur  intérieur  convenablement,  les  hommes  s’employer 
'dilement  chez  eux  et  même  reprendre  leur  travail  habituel. 

Quant  aux  troubles  somatiques,  ils  ont  subi  peu  de  modifications  :  les 
**Sues  neurologiques  sont  restés  naturellement  identiques.  Seuls  le 
tremblement,  la  dysarthrie  se  sont  atténués  et  ont  pu  même  disparaître 
Complètement. 

Les  troubles  humoraux  ont  été  peu  modifiés.  11  a  été  rare,  en  effet,  de  voir 
'C  Wassermann  ou  la  courbe  du  benjoin  colloïdal  se  transformer  d’une  façon 
appréciable.  Ce  que  Ton  a  noté  constamment,  c'est  la  diminution  du  nombre 
leucocytes  à  la  cellule  de  Nageotte  et  l’abaissement  du  taux  de  l’albu- 
ddoe.  Cette  chute  de  l’hyperalbuminose  et  de  l'hyperleucocytose  a  été  pré¬ 
coce,  se  produisant  avant  même  qne  les  troubles  mentaux  se  fussent  amé¬ 
liorés. 

Cette  évolution  favorable  chez  nos  malades  sera-t-elle  durable  ?  Notre 
®’^Périence  ne  datant  que  d’une  année,  nous  ne  pouvons  conclure,  d’autant 
Pms  qu’il  existe  des  rémissions  spontanées  au  cours  de  l'évolution  de  la 
l*®c®lysie  générale.  C’est  ainsi  qu’une  de  nos  malades  très  améliorée  par  le 
Alternent  infectieux  avait  déjà  présenté  une  rémission,  l’année  précé- 
sous  la  seule  influence  du  traitement  anti  syphilitique. 

Tels  sont  les  résultats  de  nos  essais  de  traitement  de  paralysie  géné- 
*c  par  le  paludisme  durant  une  année.  Dans  l’ensemble,  ces  résultats 
Concordent  avec  ceux  publiés  par  les  différents  auteurs  qui  ont  employé 
®cbe  méthode.  Cependant  deu^  points  nous  paraissent  devoir  être  souli- 


T>a  malariathérapie  est  considérée  comme  bénigne.  Or,  nous  avons  eu 
^  de  décès.  MM  .  Targowla  et  Lamache  signalent,  dans  une  statistique 
c  l43  cas,  10,  5  %  de  décès  II  y  a  là  une  différence  assez  sensible,  d’au- 
}  plus  que  parmi  les  15  décès  de  leur  statistique,  ces  auteurs  admettent 
seul  peut  être  attribué  au  paludisme.  Parmi  nos  5  décès,  au 


géaéljP'  TA.RGr)\vL\  ot  A.  L\mache.  Sur  la  thérapsutiquo  iafoctiouse  de  la  paralysie 
la  malariathérapie  {La  PraV'qae  midica!/!  fra  içaise,  1926,  n»  12  bis,  page  508). 
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contraire,  4  sont  liés  directement  à  l’évolution  de  la  malaria.  Les  contre- 
indications  doivent  donc  être  précisées  avec  soin  :  étal  général  précaire,  âge 
avancé,  tuberculose  latente,  insuflisance  cardiaque,  réactions  humorales 
très  Intenses,  éthylisme  accentué,  enfin  paludisme  ancien.  Même,  en 
observant  rigoureusement  ces  contre-indications,  il  nous  paraît  que  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  l’évolution  peut  être  fatale,  malgré  le  traitement 
par  la  quinine.  ,La  méthode  ne  nous  apparaît  donc  pas  comme  bénigne. 

2“  Notre  pourcentage  de  cas  favorables  (29  %)est  moins  important  que 
celui  de  la  plupart  des  statistiques  publiées  (40  %  :  Targowla  et  Lamache). 
Il  est  évident  que  les  29  %  de  malades  perdus  de  vue  ou  inoculés  réceW 
ment  constituent  une  cause  d’erreur  importante.  Cependant,  en  nous  pin' 
çant  uniquement  au  point  de  vue  des  résultats  immédiats,  la  malariathé- 
rapie  constitue  une  méthode  fort  intéressante  et  nous  paraît  devoir  être, 
à  l’heure  actuelle,  retenue  comme  un  des  traitements  de  la  paralysie 
générale. 

M.  SiCARD.  — Je  m’associe  aux  restrictions  de  M.  Crouzon.  J’ai  eu 
l'occasion  dans  ces  six  derniers  mois,  en  ville,  de  voir  succomber  u 
l’inoculation  malarienne  (feux  paralytiques  généraux,  entre  la  deuxièrne 
et  la  troisième  année  de  l’évolution  paralytique  et  d’état  général  satisfai' 
sant,  âgés  respectivement  de  45  ans  et  de  54  ans.  L’iîn  a  succombé  à  lu 
cinquième  poussée  malarique,  l’autre  au  septième  accès  (de  souche  palu' 
déenne  différente  mais  du  type  vivax).  Aucun  traitement  antisyphib' 
tique  ou  quinique  n’avait  été  associé.  La  température  s’était  élevée  à  41® 
environ.  L’un  des  paralytiques  est  mort  avec  un  foyer  pulmonaire  enva' 
hissant  ;  l’autre  avec  des  phénomènes  de  collapsus  cardiaque. 

M  Souques.  —  L’intéressante  statistique  de  M.  Crouzon,  môme  si  o” 
la  joint  à  celle  de  M.  Targowla,  est  faite  pour  faire  réfléchir  en  matière  d® 
traitement  de  la  paralysie  générale  par  la  malariathérapie.  J’ai  traité  de 
cette  façon  les  paralytiques  généraux  :  si  je  n'ai  pas  eu  de  décès,  c’est  évi' 
demment  parce  que  ma  statisti([ue  se  limite  à  six  cas.  Dans  4,  il  n’y  a  el* 
aucune  espèce  d’amélioration  ;  dans  2,  l’amélioration  a  été  considérable- 
L’un  de  ces  deux  cas  a  été  perdu  de  vue  depuis  un  an  ;  chez  l’autre,  la  rétniS' 
sion  se  maintient  depuis  dix-huit  mois.  Voici  l’histoire  résumée  de  e® 
dernier  cas. 

Un  ingénieur,  âgé  de  33  ans,  contracte  la  syphilis  à  l’âge  de  19  ans. 
se  soigne  correctement  durant  quatre  mois  par  des  injections  intravei' 
neuses.  Au  bout  de  ce  temps,  le  B. -W.  étant  devenu  négatif,  il  cesse  toU^ 
traitement. 

En  juin  1925,  il  devient,  irritable  ;  au  commencement  de  juillet,  les  rap' 
ports  qu’il  écrit  sont  confus  et  pleins  de  ratures.  Brusquement,  le  6  juill®*’ 
apparition  de  troubles  physiques  :  céphalée,  anxiété,  incohérences,  c®*® 
pendant  la  nuit.  Le  lendemain  et  le  surlendemain  ces  troubles  vont  e» 
diminuant.  Puis  survient  une  grande  agitation  :  il  arrache  ses  vêteineM®; 
sepromène  tout  nu  dans  son  jardin,  déchire  ses  papiers  et  dit  qu’on  les  1**’ 
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a  volés  ;  il  démonte  un  appareil  de  T.  S.  F  et  le  détraque  sous  prétexte  de 
1  arranger  ;  il  pose  des  pièges  enfantins  aux  oiseaux,  devient  très  mal¬ 
propre,  etc.  Comme  signe  somatique,  on  ne  constate  qu’une  grosse  inéga¬ 
lité  pupillaire  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  pratiqué  le 21  juillet 
montre  :  25  lymphocytes  par  mm’  ;  0,63  d’albumine  ;  0,00  de  sucre  ; 
B‘-W.  à  intensité  forte  (indice  égal  à  4).  A  partir  de  ce  jour,  l’incohérence 
des  idées  et  le  désordre  des  actes  s’accentue,  l’agitation  devient  extrême  à 
tel  point  qu’on  est  obligé  de  l’isoler  dans  une  salle  spéciale.  11  est  tout  à 
fait  incohérent  et  désorienté. 

L’impaludation  est  pratiquée  le  29  juillet  (injection  de  10  cm’ de  sang 
d  un  malade  atteint  de  fièvre  tierce  bénigne).  Le  premier  accès  de 
fièvre  éclate  le  10  août,  à  40“,  puis  un  accès  tous  les  trois  jours  pendant 
quinze  jours;  ensuite  lesaccès  tendent  à  se  rapprocher  et  deviennent  quoti¬ 
diens.  Le  24  août,  en  présence  d’un  état  général  mauvais,  de  la  faiblesse 
du  pouls  et  de  la  chute  delà  tension  artérielle, on  administre  1  gramme  de 
quinine.  Dès  le  lendemain,  la  fièvre  cesse  et  ne  reparaît  plus.  On  continue 

quinine  préventive  à  0  gr.  50  par  jour. 

L’état  psychique  s’améliore  progressivement.  Ainsi,  le  l®r septembre,  on 
•lote  ;  satisfaction  puérile,  idées  de  grandeur  (il  va  acheter  l’opéra,  de¬ 
venir  le  premier  chanteur,  gagner  des  millions,  faire  du  cinéma  :  il  est 
frès  indifférent  au  point  de  vue  affectif).  Le  6  septembre  :  propos  incohé¬ 
rents  et  volibles.  il  a  acheté  la  maison  Rochet-Schneider  et  il  va  gagner  une 
fortune  eolossale.  Le  15  septembre  :  toujours  confus  et  ineohérent,  agi- 
fution .  Le  22  septembre  :  est  toujours  un  peu  excité  ;  on  le  fait  facilement 
parler  de  ses  idées  de  satisfaction  et  de  grandeur.  Le  29  septembre  :  amé- 
fioration,  les  symptômes  mentaux  s’amendent  peu  à  peu.  Le  malade  est 
docile  et  calme  A  l'interrogatoire,  il  y  a  encore  des  lacunes  'dans  sa  mé- 
Uioire  ;  il  est  inconscient  de  sa  situation.  Au  13  octobre,  on  note  ;  état  très 
favorable,  calme,  amélioration  considérable.  Au  17  octobre  ;  quand  on  cause 
quelque  temps  avec  lui,  on  s’aperçoit  qu’il  y  a  une  grande  puérilité  'dans 
propos  et  que  l’attention  est  faible  ;  il  commet  des  erreurs  dans  des 
problèmes  très  simples,  dans  des  multiplications  ou  des  divisions  banales. 
L  autocritique  est  faible.  Il  reste  des  journées  entières,  inactif  ou  bien  il 
®Çrit  des  lettres  interminables.  Malgré  les  apparences  superficielles  et 
*  impression  favorable  à  première  vue,  il  y  a  encore  des  défaillances  nota¬ 
bles.  Le  27  octobre,  l’amélioration  est  remarquable  à  tous  égards,  l’appa¬ 
rence  extérieure  bonne,  mais  îl  y  a  encore  de  la  puérilité  dans  les  propos 
■pt  Un  peu  d’euphorie. 

Au  commencement  d’octobre,  le  malade  quitte  la  maison  de  santé  et  va 
passer  quelques  mois  dans  le  Midi.  Il  en  revient  en  février  1926.  A  cette 
âpoque,  l’inégalité  pupillaire  persiste,  mais  l’état  mental  paraît  redevenu 
Uormal. Depuis  lors  ,  rien  de  nouveau.  Le  malade  a  repris  son  service  et  il 
^arit  des  rapports  correctement.  Un  examen  du  liquide  céphalo-rachidien, 
®udate  du  2  avril  1926,  montre  :  2,  4  lymphocytes  ;  0,  50  d’albumine  ;  0,70 
aglucose;  B. -W.  positif,  intensité  moyenne  (indice  égal  à  2). 

La  rémission  est  déjà  longue;  il  s’agissait  d’un  sujet  jeune,  très  vigoureux 
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et  traité  de  bonne  heure  II  est  certain  qu’une  mortalité  de  10  à  15  %  com¬ 
mande  des  réserves  mais  la  paralysie  générale  est  une  maladie  effroyable 
qui  se  termine  par  la  mort  à  plus  ou  moins  brève  échéance. 

Récidive  d  une  méningite  cérébro-spinale,  un  an  après  le  début 
des  premiers  accidents,  par  MM.  E.  Lenobce,  médecin  et  Hoijl- 

LIKR  interne  de  1  hôpital  civil  de  lirest. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  de  soigner  une  jeune  fille  qui.  un  an 
après  une  première  atteinte  de  méningite  cérébro-spinale,  présenta  des- 
signes  de  paraplégie  douloureuse  localisée  surtout  au  niveau  des  pieds. 
L’action  efficace  du  sérum  a  permis  d’enrayer  rapidement  les  accidents. 
L’évolution  rapide  et  tardive  de  l’affection  nous  a  paru  justifier  sa  publi¬ 
cation  devant  la  société. 

OusunvATioN.  —  L...  Odotlo,  20  ans  1  /2,  <loma.sliquo,  entre  à  riiôpital  civil  de  Brest, 
salle  Sainte-Anne,  lit  n»  2,  le  4  octobre  1926,  pour  douleurs  dans  les  pieds  à  la  marche. 
Ne  présente  pas  d’autres  antécédents  héréditaires.  Elle  aurait  eu  le  croup  ù  l’àge  de 
2  ans;  à  18  ans  une  appendicite  suppuréc^  opéré(îà  Paris  é  deux  reprises,  la  seconde  fois 
pour  adhérences.  Un  an  après  colectomie.  Au  mois  d’octobre  1925,  soignée  à  l'hôpital 
Claude-Bernard  pour  des  symptômes  (h^  méningite  cérébro-spinale  traitée  par  le  sérum 
intrarachidien,  elle  sort  guérie  au  bout  de  2  mois  I  /2.  A  la  sortie,  elle  ne  présentait 
aucun  trouble  sensitif  ni  moteur,  mais  seulement  une  fatigue  assez  facile  à  la  marche. 

Il  y  a  un  mois  1  /2  en  revenant  du  marché  elle  ressentit  des  douleurs  au  niveau  de 
la  région  plantaire  du  talon,  comparables  à  des  aiguilh  s  qui  l’obligèrent  à  s’asseoir 
quelques  instants.  Pendant  le  ri'pos  h^  sujet  ne  ressimtail  aucune  gêne,  mais  les  dou¬ 
leurs  reparaissaient  dès  qu’elle  voulait  r,, prendre  la  marche.  Elles  ont  persisté  depuis 
lors  surtout  dans  la  station  assise.  La  même  sensation  se  faisait  sentir  quand  les  talons 
non  soutenus  reposaient  sur  le  plan  du  lit,  mais  l’immobilité  la  faisait  cesser. 

Le  sujet  est  tipyrétique,  couchée  sans  attitude  spéciale.  La  peau  ne  présente  pas  de 
lésion  ni  do  coloration  anormale. 

La  marche  est  dillicilo.  C’est  à  petits  pas  que  la  malade  progresse  en  s.’appuyant 
au  bord  du  lit  et  surtout  sur  le  pied  gauche  dont  elle  soulîro  moins,  dit-elle,  que  du 
pied  droit.  Elle  ne  présente  pas  de  signe  de  Bomberg. 

L’appareil  respiratoire  est  sain.  Le  nombre  dés  respirations  est  de  12  à  la  minute. 
L’appareil  circulatoire  ne  présente  rien  de  particulier:  Rien  aux  vaisseaux.  Le  pouls 
à  76  est  régulier,  bien  frappé.  Au  Pachon  Mx  =  10,  Mn  4  1  /2.  I  =  3. 

L’appareil  digestif  n’offre  rien  d’anormal. 

L’appétit  est  conservé,  il  n’y  a  ni  diarrhée,  ni  constipation.  La  malade  aurait  maigf’ 
de  6  kilos  après  sa  deuxième  opération.  Les  urines  ne  renferment  ni  sucre,  ni  albumine. 
Les  mictions  sont  normales  depuis  la  méningite,  les  règles  n’ont  pas  reparu.  Elle  avait 
été  réglée  à  9  ans  1  /2. 

La  mensuration  des  membres  supérieurs  à  la  pointe  du  deltoïde  donne  28  centimètre* 
à  droite,  26  à  gauche.  Au  dyn  momètre,  on  trouve  10  à  droite  et  6  à  gauche,  la  sensihd 
lité  y  est  normale. 

Pas  do  déformation  du  tronc,  pas  de  troubles  de  la  scnsibdit(!  dans  ses  divers  modes 
au  niveau  des  vertèbres  et  du  thorax. 

Les  membres  in/érieurs  ne  présentent  pas  de  coloration  spéciale.  Il  ne  semble  p®* 
exister  d’atrophie  des  muscles,  mais  au  dire  du  sujet  les  mollets  auraient  beaucoup  . 
maigri  surtout  à  droite. 

MensuralUm  à  12  centimètres  au-dessous  do  la  rotule  -=  à  droite  33  centimètre»!, 
à  gaucho  32.  —  A  12  centimètres  au-dessus  do  la  rotule:  à  droite  44  centimètres,' 
gauche  43.  A  la  jialpation,  on  réveille  par  instants  une  douleur  assez  violente  au  nivea® 
des  deux  mollets.  La  recherche  de  la  sensibilité  dans  scs  différents  modes  ne  montf® 
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pas  de  zones  d’anesthésie  ni  de  troubles  dans  son  domaine,  sauf  peut-être  une  hyper- 
sensib  ité  à  la  pi  ûre  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Une  exploration  plus  attentive 
hlontre  une  diminution  de  la  sensibilité  au  niveau  de  la  partie  terminale  des  membres 
inférieurs.  Au  niveau  de  la  face  plantaire  du  pied  la  sensib  lité  est  presque  nulle. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  normaux.  Il  n’y  a  pas  de  clonus  de  la' rotule. 

La  recherche  du  clonus  du  pied  est  douloureuse.  On  ne  constate  pas  de  Kernig,  pas  de 
Babinski. 

Le  sujet  accuse  des  maux  de  tète  assez  fréquents.  Le  sommeil  est  parfois  troublé 
par  des  cauchemars. 

On  ne  constate  pas  d’inégalité  pupillaire,  pas  de  sygne  d’Argyll.  La  méningite 
"^a  jamais  été  suivie  de  troubles  de  l’ouïe  ou  de  la  vue.  Une  ponction  lombaire  fut  pra¬ 
tiquée  le  8  octobre  1926  qui  donna  au  Claude  une  pression  de  50  'contimètres.  On 
fatira  20  contimètres  cubes  d’un  liquide  très  clair.  La  ponction  fut  suivie  de  nausées 
lui  durèrent  environ  20  minutes,  bien  que  l’on  ait  pris  la  précaution  de  couclier  com. 
Plètement  le  sujet. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien.  Liquide  clair  renfermant  à  la  cellule  do  Nageotte 
'^7  éléments  blancs  (pas  de  globules  rouges).  La  plupart  des  éléments  sont  des  lym¬ 
phocytes  avec  un  petit  nombre  do  polynucléaires  et  quelques  grandes  cellules  mal  colc» 
fées  paraissant  être  des  cellules  de  la  paroi  desquaméc.  Albumine  =  1  gr.  30,  sucre 

absent.  Réaction  de  W'eichbrodt  positive.  Réaction  de  Wassermann  négative . 

Recherche  des  bacilles  de  Koch  négative.  Examen  baclériologique  du  culot.  L’exa-,  ;.S'' 
hien  direct  ne  montre  pas  do  bactéries.  Les  cultures  sur  gélose  et  gélose  ascite  donnent- 
he  nombreuses  colonies  florissantes  montrant  au  microscope  du  staphylocoque  associé 
■'  de  nombreuses  bactéries  diverses.  Ces  bactéries  proviennent  probablement  d’une,-  •; 
souillure  accidentelle  du  L.  C.  R. 

Un  traitement  par  le  sérum  antiméningococcique  fut  institué.  On  injecta  le  13  oc-  \\ 
obre  ;  20  centimètres  cubes  et  le  14,  20  centimètres  cubes  sous  la  peau.  Les  acci-’'  "*-'' 


dents 


apparurent  :  ganglions  aux  lieux  d’élection,  douleurs  articulaires  au  coude,  : 


Poignets,  au  genou,  au  cou  de  pied  avec  une  éruption  généralisée  (urticarienne), 
Srammos  de  chlorure  do  calcium  par  jour  amenèrent  leur  disparition  en  deux  jours 
avec  persistance  des  douleurs  dans  le  genou  gauche.  Le  15.  on  injecta  40  centimètres 
oubes,  autant  le  16,  le  17  et  le  18.  Cependant  les  douleurs  s’atténuaient  ;  le  18  la  marche 
dt  possible  et  le  sujet  put  être  définitivement  considéré  comme  guéri  le  19...  Elle 
de  conservait  qu’une  légère  douleur  dans  le  genou  gaucho.  Elle  avait  reçu  en  tout  sous 
Peau  240  contim.  cubes  do  sérum.  Elle  quitta  l’hôpital  le  12  novembre  sans  vouloir 
laisser  examiner  une  dernière  fois  et  sans  s’être  laissé  faire  une  nouvelle  ponction 


En  résumé,  un  sujet  d,e‘20ans  1/2,  atteint  en  octobre  1925  d’une  ménin- 
g'te  cérébro  -spinale,  présente,  un  an  après,  des  phénomènes  de  paraplégie 
*  ouloureuse  s’installant  progressivement  à  l’occasion  de  la  marche.  Il 
^  agissait  de  savoir  si  les  traubles  étaient  dus  à  de  la  polynévrite  secon- 
d’de  et  tardive  ou  à  un  retour  des  accidents  méningés  primitifs. 

^  priori,  il  ne  semble  pas  que  l'on  puisse  se  rallier  à  la  première  inter- 
P'’étation.  Les  signes  constatés  rappelaient  un  pseudo-tabes  dans  lequel 
accidents  douloureux  dominaient  la  scène  Mais  l’exploration  des  troncs 
n’était  pas  particulièrement  douloureuse.  L’atrophie  était  légère, 
^déflexes  conservés,  etaucun  signe  ne  militait en'faveur  d’une  polyné- 
^Ute  consécutive  à  l’épisode  méningée.  La  ponction  lombaire  allait  le- 
les  doutes  en  décelant  une  abondante  lymphocytose.  Mais  les  recher- 
bactériologiques  (examen  direct  et  cultures)  n’ont  pas  permis  de  déce- 
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1er  la  cause  originelle  de  l’affection.  A  notre  avis,  il  s’est  agi  d’un  micro¬ 
bisme  latent  et  des  plus  discrets  se  réveillant  à  l’occasion  de  fatigues  pro-" 
fessionnelles  chez  un  sujet  debout  toute  la  journée,  comme  semble  l  indi- 
querla  fatigue  facile  signalée  dans  l’observation. 

Nous  n’avons  pu  extérioriser  la  bactérie  fautive  malgré  nos  recherches- 
Mais  les  résultats  de  la  thérapeutique  instituée  nous  paraissent  caracté¬ 
ristiques.  La  disparition  des  symptômes  sous  l’intluence  du  sérum  anti - 
méningococeique  est  concluante.  Le  sujet,  qui  ne  pouvait  marcher  sans 
ressentir  de  violentes  douleurs,  a  pu  très  rapidement  après  l’injection  sous- 
culanée  de  80  centimètres  cubes  les  voir  s’atténuer  et  disparaître  pro¬ 
gressivement.  Malgré  les  accidents  du  sérum  nous  n’avons  pas  hésité  à 
injecter  encore  160  centimètres  cubes  qui  ont  amené  la  guérison  défini¬ 
tive.  Le  sujet  dont  la  marche  était  pénible  et  douloureuse  à  son  entrée  est 
sorti  sur  sa  demande  se  sentant  en  parfait  état  de  santé. 

Quel  estl'avenir  d'un  pareil  malade?  11  nous  semblequ’il  s’est  agi  ici  d’un 
épisode  passager  et  qui  ne  se  renouvellera  pas  précisément  parce  que  nous 
^'^jji-^avons  mis  le  sujet  à  l’abri  de  nouvelles  rechutes  par  l’intensité  de  la 
“  '  ’^^érapeutique  employée.  C’est  la  première  fois  que  nous  avons  eu  l’occa- 
.  i^n  de  voir  un  retour  offensif  des  symptômes  si  loin  du  début  des  acci- 
f '^^(rtnts  primitifs  et  du  reste  si  rapidement  enrayés. 

lÿi'ois  cas  de  syphilis  nerveuse  traumatique,  par  C.-J.  Urechia 


La  question  de  la  syphilis  traumatique  est  déjà  vieille.  Verneuil  la 
signale  déjà  en  18Ü8-59  Virchow,  en  s  occupant  de  la  syphilis  viscérale  a 
constaté  que  la  théorie  du  locns  miiioris  resistenliæ  énoncée  déjà  par  Para¬ 
celse,  s’applique  aussi  à  cette  infection.  L’influence  localisatrice  et  l’aggra¬ 
vement  d’une  syphilis  latente  par  un  traumatisme,  a  été  signalée  par. 
Lallemand,  Fournier,  Heubner,  "Wilks,  Wagner,  Gerhard,  Lacke,  Tar¬ 
nowsky,  Hjelman,  Henneberg,  Meyer,  Nonne,  Bailey,  Schwartz,  Wohl" 
will.  Hanies,  Lapère  et  Lalement,  etc. 

On  trouve  de  même  une  mise  au  point  du  tabes  traumatique  dans  le  traité 
de  Imbert,  Oddo  etChavernac,  sur  les  accidents  du  travail. 

Cependant,  les  cas  de  syphilis  nerveuse  traumatique  sont  très  rares  et 
parmi  ces  cas,  beaucoup  sont  discutables,  -  le  rapport  entre  le  trauma-| 
tisme  et  les  symptômes  nerveux  n’étant  pas  assez  clair.  Nous  croyons,  pa^ 
conséquent,  intéressant  de  relater  l’histoire  de  nos  trois  cas  dans  lesquel» 
le  rapport  entre  le  traumatisme  et  le  tabes,  l'hémiplégie  et  l’épilepsie  de» 
malades  est  assez  évident. 

Er...  Grégoire,  36,  ans  serre-trein  au  chemin  de  fer,  nie  la  syphilis. 

En  1914  cependant,  il  a  été  traité  dans  un  hôpital,  pour  une  maladie  des  yeux,  avec 
des  frictions  mercurielles  et  des  injections  de  salvarsan. 

En  janvier  1935,  le  malade  subit  un  traumatisme  sans  perte  de  connaissance,  sur 
partie  gauche  du  crâne,  un  peu  au-dessus  et  en  arriére  de  l’oreille.  Le  lendemain 
ce  traumatisme,  il  constate  l’apparition  à  cet  endroit  d’une  petite  tumeur  du  voluDJC 
d’une  noix.  La  tumeur  était  très  peu  douloureuse  et,  après  un  mois,  elle  s’est  ra- 
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mollie  et  ulcérée.  Mais  en  même  temps  que  cette  gomme  commence  à  se  ramollir,  deux 
autres, gommes  apparaissent  situées  un  peu  à  droite  du  vertex.  Un  mois  et  demi  en 
Uioyenno  après  le  traumatisme,  et  d’une  manière  concomitante  avec  l’évolution  do 
ces  gommes,  s’est  installée  progressivement,  dansle  décours  de  deux  semaines,  une  hémi- 
Parésie  gauche.  A  l’examen  du  malade  on  constate  dans  la  région  temporale  gauche, 
un  peu  au-dessus  et  en  arrière  de  l’oreille,  une  gomme  ulcérée.  Dans  la  région  parié¬ 
tale  droite  (tiers  supérieur),  sur  la  ligne  qui  correspond  à  la  projection  de  la  zone  rolan- 
'^ique,  deux  gommes  (du  volume  d’une  noisette)  un  peu  ramollies. 

A  l’examen  du  cœur  :  aortite  avec  légère  dilatation.  Légère  induration  des  sommets 
pulmonaires.  Les  ganglions  inguinaux  sont  hypertrophiés.  L’urine  ne  contient  ni  albu- 
uiine,  ni  sucre. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  positive  dans  le  sang  et  le  liquide.  Dans  le 
liquide  spinal  les  réactions  de  Pandy,  la  lymphocytose  (43  %  mlc.)  et  la  réaction  colloï- 
ûale  à  la  gomme  laque  (de  Urechia  et  Dantez)  sont  positives. 

Les  pupilles  sont  inégales,  avec  les  contours  irréguliers  et  les  réactions  à  la  lumière 
réduites.  Les  réflexes  tendineux  du  côté  gauche  du  corps  sont  exagérés  avec  clonus 
•lu  pied  et  de  la  rotule.  Les  réflexe, s  cutanés  sont  normaux.  Les  réflexes  de  Babinski 
Oppenheim,  Mendel,  Bochterew,  contralatéral  des  abducteurs  sont  absents.  La  sensi¬ 
bilité  est  intacte.  La  marche  est  spastico-parétique*  Les  mouvements  actifs  des  membres 
‘Uférieurs  et  supérieurs  gauches  sont  limités.  La  force  dynamométriquo  est  de  20  à 
ëuuche  et  de  45  à  droite.  Aux  mouvements  passifs,  on  rencontre  de  la  rigidité.  Le 
®einbre  supérieur  gauche  est  contracté  en  flexion.  A  l’examen  radiographique,  on  cons¬ 
tate  dans  la  région  temporale  gauche  (au  niveau  du  traumatisme)  l’image  d’une  gomme 

osseuse.  •  '  '  ' 

On  institua  un  traitement  antisyphilitique  pendant  lequel  le  malade  fait  un  accès' 
Pbeptique  :  après  deux  mois  les  gommes  de  même  que  l’hémiparésie  ont  disparu.  . 

En  résumé  :  le  malade  a  eu  probablement  en  1914  une  iritis  syphi^- 
Etique  En  1925.  après  un  traumatisme  crânien,  gommes  syphilitiques  du 
bssu  sous-cutané  et  osseux  de  crâne,  une  hémiparésie  corticale. 

Au  niveau  de  la  projection  crânienne  de  la  région  rolandique,  se  trou- 
t^ait  une  des  gommes  ci-dessus  décrites.  Après  un  traitement  antisyphili- 
bque  de  deux  mois,  guérison  des  gommes  et  de  l’hémiplégie.  Au  point  de 
Vue  professionnel,  un  accident  de  travail  chez  un  syphilitique  latent.  Le 
li'aumatisme  avait  favorisé  et  déterminé  cette  localisation  qui  empêchait 
*^bne  part  le  malade  de  faire  son  service,  et  d’autre  part  la  compagnie  de 
chemins  de  fer  de  le  côngédier  (au  cas  que  les  symptômes  ne  céderaient 
P®s)  le  malade  étant  dangereux  et  inapte  pour  le  service. 

A-  .  André,  44  ans,  cantonnier  au  chemin  de  fer.  Infection  à  25  ans.  Il  s’est  toujours 
len  porté  et  n’a  remarqué  aucun  symptôme  qu’on  pourrait  mettre  sur  le  compte  d’un 
abes  fruste.  En  juin  1922,  à  l’occasion  d’une  collision  de  chemin  de  fer,  traumatisme 
'’iblent  dans  la  région  sacro-lombaire  et  fracture  du  bras  gauche.  Le  malade  a  perdu 
®®hnaissance  et  s’est  réveillé  dans  un  hôpital.  Depuis  cet  accident,  il  rossent  des  douleurs 
8ns  les  pieds,  des  paresthésies,  et  de  la  difficulté  de  la  marche.  Avec  le  temps  l’état 
exagère  et  le  malade  entre  dans  notre  clinique,  le  13  novembre  1925. 

.  b'Xnmen  physique  :  alopécie  en  clairières,  aortite  avec  insuffisance.  Anisocorie  et 
sgularité  pupillaire.  Abolition  des  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs.  Les 
®xes  conjonctival  et  pharyngien  sont  abolis  :  le  réflexe  cornéen  est  aboli.  Troubles 
8  la  sensibilité  .  e  caractère  tabétique.  Douleurs  lancinantes  dans  les  membres  supè- 
^  6Urs.  La  force  dynamométrique  est  diminuée.  Marche  ataxique,  ne  peut  marcher  qu’à 
8>de  de  deux  cannes.  Pendant  deux  jours  crises  gastriques. 

Après  Un  traitement  intense  au  néosalvarsan,  légère  amélioration. 
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Il  s’agit  donc  d’un  vieux  syphilitique,  qui  ne  présentait  aucun  symptôme 
subjectif  appréciable,  qui  subit  un  traumatisme  violent  sur  la  région- 
dorso-lombaire.  Immédiatement  après  cet  accident,  des  symptômes  mani¬ 
festes  de  tabes  avec  crises  radiculaires  et  ataxie..  L’influence  favorisante 
de  traumatisme  qui  transforme  une  syphilis  latente  ou  même  fruste  en 
tabes,  est  évidente. 

P..  Em.,  37  ans,  a  toujours  été  bien  portant.  En  1913,inroction  syphilitique.  En  1918, 
pendant  la  guerre,  traumatisme  dans  la  région  pariétale  gaucho,  avec  perte  de  connais¬ 
sance.  Dix  mois  après  le  traumatisme,  accès  d’épilepsie  qui  se  répétaient  rarement. 
Depuis  1920  et  jusqu’en  1925,  les  accès  se  sont  répétés  de  plus  on  plus  rarement.  En 
mai  1925,  céphalée  et  accès  fréquents  ;  le  malade  a  subi  une  intervention  chirurgicale 
dans  un  hôpital  de  province,  dans  la  région  pariétaio  gauche.  L’intervention  n’a  eu 
aucun  succès,  les  absences  et  les  accès  sont  restés  tout  aussi  fréquents.  Les  accès  sont 
précédés  d’aura  sensitive,  et  sont  limités  surtout  au  côté  droit  du  corps. 

Examen  physique  :  Plusieurs  taches  pigmentaires  et  cicatrices  réparties  irréguliè¬ 
rement  sur  son  corps,  vestiges  de  ses  vieilies  syphilidos.  Dans  la  région  pariétale  gauche, 
une  perte  do  substance  (opératoire)’ remplie  par  une  plaque  métallique.  Cette  brèche 
a  une  surface  quadrilatère  et  se  trouve  située  au-dessus  de  l’oreille. 

Dans  la  région  pariéto-occipitalo  une  perte  de  substance  avec  déformation  osseuse. 
Aortite.  Anisocorie,  irrégularités  du  contour  pupillaire,  réaction  photomotrice  n 
excursion  limitée.  Du  côté  droit,  clonus  du  pied  et  réflexe  do  Opponheim.  Dans  la  ponc¬ 
tion  lombaire  albumine,  lymphoc'  tosc,  réaction  colloïdale  et  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  positives.  A  l’examen  ophtalmoscopique, névrite  optique  bilatérale.  Cé¬ 
phalée  fréquente  et  accès  d’épilepsie  à  prédominance  droite,  les  convulsions  du  côté 
gauche  étant  peu  exprimées. 

Au  point  de  vue  psychique  léger  déficit. 

Le  traitement  antisypiiilitique  a  un  peu  amélioré  son  état,  les  accès  sont  devenus 
plus  distancés. 

En  résumé  :  infection  syphilitique  en  1913.  traumatisme  crânien  en 
1918,  suivi  dix  mois  après  d’accès  d’épilepsie  généralisée  avec  prédomi¬ 
nance  cependant  du  côté  droit  du  corps,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  aU 
traumatisme  La  ponction  lombaire  (les  quatre  réactions)  et  le  B.  W.  du 
sang  sont  positives.  Le  traitement  antisyphilitique  n’a  produit  qu’une 
légère  amélioration. 

Un  cas  de  syndrome  de  Foville simplifié,  par  C.-I.  Urechia  (dcCluj)- 

La  rareté  de  ce  syndrome,  et  surtout  le  fait  que  nous  l’avons  observé  à 
l’état  isolé  chez  un  malade  athéromateux,  nous  a  déterminé  de  relater 
l'observation  de  ce  cas. 

Laculz  B.,  ûgé  de  63  ans;  rien  d'important  dans  les  antécédents  héréditaires  ;  a  tou¬ 
jours  été  bien  portant  ;  nie  la  syphilis  et  l’alcoolisme.  En  mars  1925,  vertige,  le  malade 
constate  que  sa  cigarette  tombe  de  sa  main  gauche  et  que  la  moitié  gauche  du 
corps  e.st  paralysée.  Après  quatre  jours,  l’hémisparèse  a  disparu  complètement  et  1® 
malade  a  pu  vaquer  à  ses  occupations. 

Deux  mois  après,  le  malade  constate  que  sa  voix  a  changé  et  qu’il  présente  de  la 
dilïiculté  à  la  déglutition. 

Entre  dans  notre  clinique  le  19  mars  1926. 

Asiiect  de  sénilité  précoce  :  l’index  crânien  nous  montre  une  uHra-brachycéphali®’ 
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Le  cœur  est  liyperlroplii6,  sa  pointe  se  trouve  dans  le  6®  espace  costal,  signe  de  l’hu- 
niérale  :  la  matité  aortique  est  augmentée  et  ses  pulsations  se  sentent  très  bien  dans  la 
fourchette  sternale. 

Pouls  80.  Tension  artérielle  15-10  (Vaquez-Laubry).  Langue  saburrale. 

Emphysème  pulmonaire.  Les  quatre  réactions  de  la  ponction  lombaire  sont  néga¬ 
tives.  Le  Bordet-Wassermann  du  sang  est  négatif.  L’urine  ne  contient  ni  albumine 
ni  sucre.  Les  pupilles  ne  montrent  rien  d’anormal. 

Les  réflexes  tendineux  du  côté  gauche  sont  plus  exagérés  que  ceux  du  côté  droit. 
La  percussion  du  tendon  rotulien  droit,  de  même  que  celle  de  la  tubérosité  tibiale,  pro- 
fiuit  le  réflexe  contralatéral  des  abducteurs.  Les  réflexes  abdominaux  et  crémastériens 
côté  gauche  sont  diminués.  Les  réflexes  de  Babinski  et  Oppenheim  sont  négatifs. 
La  sensibilité  est  intacte.  Les  mouvements  actifs  et  passifs,  la  force  musculaire,  sont 

normales. 

La  voix  est  faible  et  nasonnée,  le  pilier  gauche  est  ptosé  et  pendant  la  phonation 
nn  constate  un  mouvement  do  rideau.  La  déglutition  des  solides  est  difllcile.  La  sensation 
gustative  est  abolie  dans  le  tiers  postérieur  de  la  langue.  Les  nerfs  spinal,  hypoglosse 
ut  pneumo-gastrique  sont  intacts. 

Il  s’agit  en  résumé  d’un  malade  athéromateux  qui  fait  une  hémiparésie 
gauche  transitoire  et  de  courte  durée  dont  il  ne  reste  plus  qu’un  réflexe 
contra  latéral  des  abducteurs.  Deux  mois  après  s’installe  du  même  côté 
Une  paralysie  du  pharynx  et  des  troubles  du  sens  gustatif  dans  le  tiers 
postérieur  de  la  langue  Cette  paralysie  du  glosso  pharyngien  gauche  n’é¬ 
tait  accompagnée  d’aucun  symptôme  de  la  part  du  spinal,  donc  il  s’agis¬ 
sait  d’un  syndrome  de  Foville  simplifié  Comme  entre  I  hémiparésie  et  la 
paralysie  de  l’hypoglosse,  il  s’est  écoulé  deux  mois  il  en  résulte  qu’il 
s  est  produit  deux  foyers  successifs  de  ramollissement,  situés  dans  des 
régions  différentes. 

Un  cas  de  priapisme,  par  MM.  Conos,  Zacar  et  Manouéuan 
(de  Constantinople). 

Les  cas  de  priapisme  n’étant  pas  fréquents,  nous  nous  permettons  de 
rapporter  l’observation  suivante  : 

H...,  âgé  cte  35  ans,  marié  depuis  8  ans,  originaire  d’Alep,  domicilié  à  Angora.  Sa 
femme  n’a  eu  ni  enfants  ni  fausse  couche.  Ni  maladie  vénérienne  ni  alcoolisme  ni,  dans 
jeunesse,  onanisme.  En  général,  rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires 
ef  personnels  du  malade. 

f'  y  a  deux  mois  environ,  inquiet  de  constater  que  sa  force  virile  fléchissait  de  plus 
plus,  le  malade  a  pris  pendant  dix  jours,  sur  prescription  médicale,  du  cervoen  (pré¬ 
paration  autorisée  à  base  de  phosphuro  de  zinc  et  de  strychnine),  à  raison  de  4  pièces 
par  jour. 

Le  6  janvier  dernier,  une  dizaine  de  jours  après  la  ces  mtlon  de  la  drogue,  se  trouvant 
'*  Constantinople  pour  affaires,  ii  s’est  levé  après  un  rêve  génésique  lascif,  avec  une 
forte  érection  douloureuse  que  ni  les  injections  de  morphine  (0,03),  ni  les  instillations 
cocaïne  dans  l’urètre  n’ont  pu  calmer. 

Quelques  jours  plus  tard,  sur  recommandation  d’un  ami,  le  malade  a  eu  trois  rap¬ 
ports  sexuels,  coup  sur  coup,  mais  malgré  l’éjaculation,  l’érection  ne  s’est  pas  relâchée 
^”6  seconde.  Aucun  moyen  thérapeutique  (injections  de  morphine,  une  injection 
Pidurale,  bains  tièdes  prolongés)  n’a  pu  calmer  les  souffrances  du  malade.  Une  chloro’ 
ormisation  n’a  eu  comme  résultat  qu’un  relâchement  momentané  de  l’érection,  durant 
^'barcose  seulement. 

''  -ôprès  quatre  semaines  d'e  traitement  infructueux  en  ville  et  dans  un  service  hospila- 
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lier,  le  malade  s’est  décidé  d’entrer  le  2  février  à  l’hôpital  arménien  de  Saint-Sauveur, 
toujours  avec  une  forte  érection  et  des  douleurs  atroces. 

L’état  du  malade  était  le  suivant,  le  6  février  1926  :  grand  de  taille,  plutôt  maigre, 
les  yeux  cernés,  les  traits  tirés,  l’expression  fatiguée  et  soulTrcteuse.  Rien  du  côté  des 
poumons  ni  de  l’appareil  digestif.  Une  légère  tachycardie  ;  tension  artérielle  au 
Vaquez-Lauy  13-9  ;  pas  de  fièvre. 

Pénis  de  dimensions  normales,  en  forte  érection,  est  pendant  le  décubitus  dorsal 
en  position  presque  parallèle  à  la  paroi  abdominale,  légèrement  dévié  à  gauche  de  la 
ligne  médiane.  De  couleur  légèrement  violacée, il  est  dur  et  douloureux  au  toucher,  sur¬ 
tout  sur  la  ligne. médiane  de  la  face  inférieure,  ainsi  que  dans  le  périnée. 

Le  scrotum  ratatiné  contient  des  testicules  gros  comme  un  œuf  de  pigeon  non  dou' 
lourcux,  et  do  sensiblité  normale. 

Les  réflexes  tendineux  rotuliens  et  achilléens  sont  très  vifs,  à  gauche  davantage. 
Le  réflexe  plantaire  est  indifférent  des  deux  côtés.  Oppenheim  négatif.  Réflexe  cré- 
mastérien  plus  vif  à  droite  qu’à  gauche.  Réflexes  abdominaux  normaux. 

La  force  musculaire  paraît  légèrement  diminuée  dans  les  membres  intérieurs. 

Les  sphincters  .fonctionnent  bien.  Le  signe  de  Barré,  d’une  recherche  pénible  pour  lo 
malade,  est  négatif.  L’état  général  laisse  à  désirer  naturellement,  puisque  le  malade 
souffre  et  ne  peut  pas  dormir.  Pourtant  on  lui  applique  un  traitement  très  intensif  ■ 
5,0  de  bromure  de  sodium  par  jour  plus  bromure  de  camphre  et  lupulin,  0,50  de 
chaque,  un  lavement  au  chloral,  deux  bains  tièdes  prolongés  par  jour,  sachet  de 
camphre  dans  le  périnée.  Le  stypage  au  chlorure  d’éthyle  sur  la  verge  a  été  trè® 
douloureux  sans  aucun  résultat  momentané.  On  ajoute  0,30  do  papavérlne  par  jour 
sans  aucun  effet.  L’huile  camphrée  à  haute  dose,  ajoutée  à  tant  do  médications  dépri¬ 
mantes,  paraît  plus  heureuse. 

15  février  1926.  —  Le  malade  est  un  peu  plus  calme,  cependant  l’érection  continue 

Les  réflexes  tendineux  exagérés  plus  vifs  à  gauche  ;  on  y  remarque  même  un® 
ébauche  de  clonus  pendant  la  recherche  du  réflexe  achilléen.  Réflexe  plantaire  nor¬ 
mal  ;  cependant  au  repos  les  gros  orteils  des  deux  côtés  se  tiennent  de  préférence  en 
extension.  Les  signes  d’Oppenheim  et  de  Gordon  sont  négatifs.  Réflexes  abdominaux 
normaux.  Réflexe  crémastérfen  très  vit  à  droite  ;  il  se  produit  même  pendant  la  re¬ 
cherche  une  contraction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse,  surtout  à  droite. 

17 /êon’er  1926.' — Soustraction  par  ponction  lombaire  de  15  cc.  de  liquide  cép^ha- 
lo-rachidien  limpide,  eau  de  roche,  de  tension  moyenne,  normal  à  tous  les  points  do 
vue.  Wassermann  négatif.  Injection  intra-rachidienne  d’une  solution  do  4  cc.  contenant 
0,04  de  novocaïne  et  de  10  gouttes  d’adrénaline  au  millième  ;  trois  quarts  d’heure 
après,  état  syncopal  très  alarmant  avec  sueurs  profuses,  pouls  filiforme,  combattu 
par  les  injections  d’adrénaline,  de  caféine,  de  digalène.  ’* 

L’érection  a  été  sensiblement  diminuée  pendant  la  crise  syncopale  et  depuis  une 
amélioration  notable  a  commencé  qui  est  allée  en  s’accentuant. 

18  février  1926.  —  Pénis  de  consistance  demi-molle,  un  peu  courbé  en  bas.  Les  dou¬ 
leurs  sont  moins  intenses.  Le  malade  continue  toujours  le  bromure  de  sodium  à  5,0  j 
le  bromure  de  camphre  et  le  lupulin,  l’huile  camphrée,  les  bains  tièdes. 

22  février  1926  — .L’examen  de  sang  sur  frottis  et  celui  des  urines  n’ont  rien  donné  de 
particulier.  Le  malade  se  trouve  mieux  depuis  deux  jours,  ses  douleurs  ont  presque  cessé,, 
l’érection  n’existe  plus  quoique  le  pénis  déjà  mou  ne  soit  pas  encore  revenu  à  son 
volume  normal,  mais  il  n’est  plus  douloureux.  11  est  à  remarquer  que  les  réflexes  ten¬ 
dineux  sont  presque  normaux;  il  y  a  peut-être  une  certaine  vivacité  du  réflexe  cré- 
mastérien  gauche,  inversement  à  ce  qui  se  passait  il  y  a  une  dizaine  de  jours  encore. 

Le  malade  est  sorti  de  l’hôpital  le  18  février  1920,  complètement  guéri. 


En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  qui  ne  présente. aucuhe  maladie  géné* 
raie  du  genre  de  celles  qu’on  a  souvent  incriminées  comme  pouvant  pro- 
voquer  le  priapisme  (leucémie,  1  urémie,  rage,  encéphalite  léthargiq»®’. 
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(1),  ni  une  maladie  de  la  moelle  épinière  (sclérose  en  plaques,  tabes, 
ou  de  la  colonne  vertébrale  (traumatisme,  néoplasies  et  compres¬ 
sion  consécutive,  mal  de  Pott),  ni  une  affection  locale  des  parties  génitales 
(inflammations,  traumatisme,  néoplasme,  épaississement  de  la  racine  du 
pénis  {Mueller]),  mais  qui  a  fait,  quelques  jours  après  avoir  cessé  la  pré¬ 
paration  aphrodisiaque,  un  priapisme  classique  essentiel. 

Le  cas  nous  paraît  intéressant  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  du 
priapisme. 

Le  fait  indiscutable  que  le  malade  présentait  des  troubles  manifestes  des 
|éflexes  tendineux  et  cutanés  indique  que  la  moelle  épinière  était  sûrement 
intéressée,  mais  d’une  façon  passagère,  ce  qui  explique  l’effacement  pro¬ 
gressif  de  ces  troubles.  Par  conséquent,  il  est  tout  naturel  d'admettre  que 
I  aphrodisiaque  a,  à  la  longue,  provoqué  une  hyperémie  de  la  région 
ombo-sacrée  de  la  moelle  épinière  et,  partant,  du  centre  de  l’érection.  On 
donc  forcé  par  ce  fait  d’admettre  que  la  théorie  pathogénique  ner- 
'^nuse  ne  mérite  pas  un  délaissement  complet,  comme  certains  auteurs  le 
prétendent  ;  d’ailleurs  von  Hipmann  (2)  parmi  ses  170  cas  trouve  l’étiolo- 
gie  nerveuse  dans  les  35  %. 

La  durée  du  priapisme  n’a  été  dans  notre  cas  ni  trop  courte  ni  trop 
°i|gue,  puisque  en  général  elle  varie  de  2  jours  à  2  années,  sans  oublier 
gu  on  a  signalé  des  cas  où  la  maladie  a  duré  très  longtemps,  par  exemple 
^ans  un  cas  de  Kretschmer  (R.N  ,  1909,  n“  1279),  le  priapisme  a  constitué 
aymptôme  prédominant  d’une  sclérose  en  plaques  pendant  plus  de  18  ans. 
Lans  notre  cas,  l’érection  douloureuse  a  duré  pendant  45  jours  environ, 
“'^Igré  les  calmants.  malgré  les  hypnotiques,  malgré  les  fortes  doses  de 
Morphine,  même  pendant  le  sommeil,  ce  qui  n’a  rien  d  étonnant  puisque 
ans  un  cas  de  Mueller.  le  priapisme,  dû  à  une  urémie,  a  persisté  même 
p^rès  la  mort  (Bruns  Beilr  z  klin  Chirurg.,  tome  128,  1923  analysé  in 
^^Iralblalt  f  N.  ii.  Ps.,  tome  33,  p  338,  1923).  Par  contre  quelquefois 
priapisme  est  seulement  nocturne  (Kretschmer,  Anfimoff,  etc.). 


Utneur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  (peu  de  signes  physiques 
locaux  et  généraux;  démence  prononcée),  par  M.  B.  Conos  (de 
Lonstantinoplei. 


Z...  J.,  ûgée  de  55  ans,  mariée  et  mère  d’enfants  bien  portants,  entre  à  l’ho- 
gj.  le  17  mai  1925  parce  que,  depuis  deux  mois  environ,  elle  est  incapable  de  marcher 
est  atteinte  de  troubles  mentaux  importants, 
ai  d  1925.  —  L’état  mental  est  franchement  démentiel.  La  malade  ne  s’oriente 

J  .  le  temps  ni  dans  l’espace  ;  elle  ne  peut  pas  dire  le  nom  de  ses  enfants  ;  elle  n'en 
jg  laême  plus  le  nombre.  Son  plus  jeune  enfant  a  8  ans,  bien  qu’elle  soit  veuve  depuis 
^hs  ;  elle  a  eu  6  fausses  couches  de  15  ans,  etc.  Lorsqu’on  lui  fait  observer  l’absurdité 


leucémie  qui  est  rencontrée  d’après  Cattaneo  (Sul  priapismo  essenziale  in 
Ziw  /i ai  lall.xener.  e.  d.  ei/e,  tome,  LXIII,  p.  684-895,  1922,  analysé  dans 
P'srne  !'  l'heur,  u  Psych.,  tomo.XXXI  1923,  p.  422)  dans  40  %  de  cas  connus  de  pria- 
qui  ®  '‘est,  pas  du  tout  mentionnée  par  Hi  pman  {Annils  of  Surgery.  1914,  p.  689) 
(24  un  travail  sur  170  cas  de  priapisme  recueillis  dans  la  littérature, 

anal'  "Apporté  par  Wilson  et  Maus.  Priapisme,  Jed.  Journ.  a.  Record  1925,  n»  5, 
yse  dans  Zniriftlli /.  Haut  j  .  Geschlechtskr. , 20  }anv.  1926. 
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de  ses  propos,  elle  se  contente  de  répliquer  qu’elle  est  étourdie.  Elle  no  peut  plus  retenir 
ses  matières  fécales.  Son  indifférence  est  complète,  ell(‘  ne  se  plaint  pas  et  ne  réclame 
jamais  ses  enfants. 

A  l’examen  physique,  on  relève  ce  qui  suit  : 

Pupilles  égales,  réagissant  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  ;  quelques  mouve* 
monts  nystagmiformes  horizontaux.  Elocution  normale.  Réflexes  tendineux  des  membre? 
supérieurs  vifs  des  deux  côtés  ;  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  également 
vifs  surtout  à  gaucho.  Pas  de  clonus.  Réflexe  plantaire  normal.  Réflexes  abdominaux 
abolis.  Force  musculaire  des  membres  diminuée,  un  peu  plus  à  droite.  Ea  sensibilité 
paraît  normale.  Station  debout  possible  à  la  condition  d'écarter  les  jambes.  Marche 
absolument  impossible. 

22  mai  1925. —  Liquide  cépbalo-rachidien  clair  comme,  de  l’eau  do  roebe,  contenant 
1,25  do  glucose,  0,78  d’albumine,  et  ne  renfermant  pas  do  lymphocytes.  Wassermann 
franchement  négatif. 

.31  mai  1925.  —  La  malade  tombe  do  son  lit  pendant  la  nuit.  Persistance  du  gâtismC' 
Mémoire  de  fixation  des  faits  récents,  nulle  ;  la  malade  no  se.  rappelle  pas  si  elle  a  dormi 
la  nuit,  ignore  ce  qu’elle  vient  de  manger.  Depuis  trois  jours  elle  vomit  après  lesrepa®’ 
sa  langue  est  chargée. 

lor  Jiiilkl  1925.  —  Inégalité  pupillaire  apparue  depuis  une  semaine  {D>G)  ;  1<“S 
réactions  restent  d’ailleurs  normales.  Parésie  du  droit  externe  droit  et  insuflisancf 
du  droit  externe  gauche.  Mouvements  nystagmiformes  surtout  pendant  le  regard  a 
droite.  Rien  à  la  face.  La  malade  ne  lient  absolument  pas  soulever  la  jambe  droite  en 
extension  :  elle  doit  d’abord  fléchir  la  euisse  surlo  ventre, puis  lajambe.  surla  cuisse  peu'' 
linalemenl  étendre  le  membre  inférieur  en  entier  et  le  soulever  au-dessus  du  plan  du  Id- 
Force  musculaire  des  membres  inférieurs  diminuée.  Réflexes  roluliens  exagérés  dos  deux 
côtés,  réflexe  plantaire  normal  ;  réflexes  abdominaux  abolis. 

Dans  l’épreuve  de  l’index  sur  le  bout  du  nez,  la  malade  porte  toujours  son  doigf 
dans  sa  bouche,  moins  sans  doute  par  dysmétrie  que  par  insiillisanco  intellectuelle.  S> 
par  contre,  elle  est  invitée;»  montrerson  nez,  elle  le  fait  enintroduisant  successivemenl 
son  index  dans  l’une  et  l’autre,  narine.  Ces  troubles  sont  plus  manifestes  ;'i  droite  qu’u 
gauche.  La  malade  nese  plaint  jamais  de  céphalée.  Le  fond  de  l’œil  n’a  pas  été  examiné' 

Le  diagnostic  le  plus  vraisemblable  au  début  parut  être  celui  de  laimollisscmeut 
cérébral  à  petits  foyers  multiples  tiindis  qu’i'i  la  fin  on  inclina  ]dutôt  vers  celui  do  tumei"' 
cérébelleuse. 

L’état  gém’iral  devint  de.  plus  en  plus  précaire  el  h»  niidade  mourut  le  9  juillet  l935r 
après  être  restée  2'1  heures  dans  le  coma. 

A  l’autopsie,  on  trouve,  dans  l’angle  ponto-cérébelleux  gauche,  un^ 
tumeur  ronde,  de  la  grosseur  d'une  petite  mandarine,  facilement  énû' 
cléable  et  implantée  sur  la  substance  cérébrale  par  un  large  pédicule 

Plutôt  dure  en  certains  points,  molle  en  d’autres,  présentant  la  segmeU' 
tation  caractéristique  du  cervelet,  cette  néoplasie  s’est  entièrement  cons¬ 
tituée  aux  dépens  du  bulbe  rachidien  gauche. 

Sur  la  coupe  macroscopique,  on  aperçoit  des  petites  hémorragies  inters¬ 
titielles.  Histologiquement,  il  s’agit  d’un  fibrosarcome. 

Le  cas  est  particulièrement  intéressant  pour  deux  ordres  de  raisons  • 

Tout  d’abord,  ce  sont  les  symptômes  négatifs  La  tumeur  est  rest*^'’ 
latente  pendant  presque  toute  la  durée  de  son  évolution.  Les  manifesta' 
lions  générales  habituelles  en  cas  de  compression  cérébrale  ont  fait  défait 
pendant  la  présence  de  la  malade  dans  notre  service  et  elles  ne  paraissent 
pas  avoir  attiré  l’attention  de  l’entourage  lorsque  la  malade  était  chez  clla* 
C'est  seulement  pendant  les  dernières  semaines  de  sa  vie  que  la  niala^^ 
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a  eu  quelques  vomissements,  qui  encore  n’étant  pas  caractéristiques,  ont 
pu  être  mis  sur  le  compte  d’un  embarras  gastrique.  La  malade,  il  est 
'’rai,  de  par  son  état  démentiel,  ne  pouvait  formuler  des  plaintes  nettes 

définies,  mais  elle  n’avait,  en  tout  cas,  nullement  l  aspect  d’une  personne 
qui  souffre  ;  elle  était  plutôt  gaie. 

Les  symptômes  de  localisation  étaient  également  très  réduits,  étant 
donné  le  siège  de  la  tumeur.  Rien  du  côté  du  facial.  Notre  attention  n'a 
pas  été  attirée  du  côté  de  l’audition.  Les  troubles  moteurs  n’étaient  pas 
davantage  de  nature  à  faire  penser  à  un  néoplasme  de  l’angle  ponto-céré- 
telleux.  C’est  seulement  pendant  les  dernières  semaines  de  la  vie  qu’on  a 


*'®niarqué  la  parésie  du  droit  externe  droit,  et  l’insuffisance  du  droit 
®^terne  gaucbe.  La  décomposition  des  mouvements  de  la  jambe  droite 
j’’  *®ouvements  plus  simples  a  sans  doute  attiré  notre  attention  du  côté 
cervelet  et  nous  fit  penser  à  la  possibilité  d’une  tumeur  de  cet  organe, 
*^ais  quelques  jours  seulement  avant  la  mort. 

_  Lies  symptômes  positifs  né  méritent  pas  moins  de  considération.  Le 
^'8ne  Cardinal  dominant  le  tableau  clinique,  c’est  incontestablement  la 
®*iience.  Dans  les  tumeurs  cérébrales  il  n’est  certes  pas  rare  de  rencon- 
des  troubles  mentaux,  même  en  dehors  de  toute  localisation  calleuse, 
les  cas  où  les  signes  physiques,  généraux  et  locaux,  restent  tout  à 
*  à  l’arrière-plan  pour  faire  place  aux  manifestations  psychiques  sont 
ceptionnels.  A  ce  point  de  vue,  le  présent  cas  mériterait  d’être  rappro- 
c  du  cas  tout  à  fait  latent  publié  par  nous  dans  la  R.  N.  de  juillet  1925. 
c  fait  que  ces  deux  cas  aient  été  observés  chez  les  démentes  ne  laisse 
d  être  significatif. 
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La  dissociation  albuminocytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  repré¬ 
sente,  elle  aussi,  une  particularité  à  retenir. 

Dans  les  tumeurs  cérébrales  et  plus  particulièrement  dans  celles  de 
l’angle  ponto-cérébelleux,  l’iiyperalbuminose  céphalo-rachidienne  paraît 
être  de  règle  très  générale  (le  taux  de  l’albumine  atteint  21, 20  %o  dans  un 
cas  de  Souques  ;  dans  un  autre  cas,  il  dépasse  40  %o).  De  même  le  taux 
du  sucre  céphalo-rachidien  est  d’ordinaire  très  élevé. 


Addendum  à  la  séance  précédente. 


Tumeur  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de  la 
glande  pinéale  traitée  par  la  radiothérapie  profonde  ;  guériso» 
depuis  un  an  avec  persistance  seulement  d’une  séquelle  mo¬ 
trice  oculaire  (paralysie  de  l’élévation  des  yeux),  par  MM.  Th.  AlA' 

JOUANiNE  et  Paul  Gibert. 

Un  faisceau  d’observations  de  plus  en  plus  nombreuses  concernant  les 
résultats  de  la  radiothérapie  profonde  dans  le  traitement  des  tumeurs  céré¬ 
brales'  permet  d’apprécier  mieux  chaque  jour  les  cas  où  il  faut  attendre  de 
cette  méthode  thérapeutique  des  succès  notables.  Il  nous  a  semblé  inté¬ 
ressant,  à  ce  sujet,  de  présenter  à  la  Société  un  malade  chez  qui  la  radio¬ 
thérapie  'pénétrante  a  fait  merveille  :  la  localisation  rare  de  la  tumeUf 
cérébrale  qu’il  présente  ajoute  à  l’intérêt  du  succès  thérapeutique. 

Nous  avons  présenté,  il  y  a  quatorze  mois,  ce  malade  à  la  Société  mé¬ 
dicale  des  hôpitaux,  avec  MM.  Lagrange  et  Baruk  (1).  L’observatio® 
détaillée  ligure  dans  les  Bulletins  de  cette  Société.  Nous  n’en  reprendrons 
que  les  points  saillants.  Il  s’agissait  d'un  syndrome  d’hypertension  crâ¬ 
nienne  avec  céphalée  intense,  sensations  vertigineuses  et  torpeur  ;  I® 
céphalée  d’abord  modérée  et  intermittente  avait  débuté  en  1921  et  étad 
devenue  permanente  depuis  juin  1924,  où  le  syndrome  d’hypertension 
était  devenu  typique.  A  cette  époque  apparurent  des  accès  de  narcolepsie  • 
le  malade  s’endormait  brusquement  à  table,  en  voiture  ;  puis  survint  de 
diplopie  en  même  temps  que  de  la  difficulté  à  voir  en  haut  et  en  bas,  d®® 
phénomènes  auditifs  subjectifs  (tension  pulsatile  au  niveau  des  oreilles», 
bourdonnements,  hyperacousie  douloureuse)  ;  peu  de  temps  après,  la  vn® 
baissait  et  nous  constations  en  septembre  1924  ; 

Des  troubles  oculaires  caractérisés  par  : 

Une  paralysie  verticale  du  regard  ; 

Une  paralysie  de  la  convergence  ; 

Une  paralysie  de  l’abduction  due  à  l'atteinte  des  deux  muscles  droB 

(1)  Ala.iouanine,  Lagrange  et  Bariik.  Tumeur  de  la  glande  pinéale.  Diagnpsl*® 
chez  l’adulte  (Constatations  radiographiques).  Société  méilicale  des  lièpilaux,  n"  ' 
16  octobre  1925. 
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Externe  droit  et  gauche,  avec  diplopie  croisée  dans  le  regard  de  face, 
homonyme  dans  les  mouvements  de  latéralité. 

On  notait  également  un  signe  d  Argyll  Robertson  typique  sans  modifi¬ 
cation  du  contour  et  de  la  forme  des  pupilles 

Enfin,  à  l’ophtalmoscope,  il  existait  de  la  stase  papillaire  avec  hémorra¬ 
gies  veineuses.  L’acuité  visuelle  était  déjà  altérée. 

Les  troubles  auditifs  étaient  uniquement  subjectifs,  l’examen  oto-labyrin¬ 
thique  était  négatif. 

L  examen  neurologique  décelait  un  syndrome  cérébelleux  fruste  du 
côté  droit  avec  incoordination  légère,  talonnement.  hypotonie  et  aboli¬ 
tion  des  réflexes  de  posture  ;  un  syndrome  sensitif,  type  thalamique , 
caractérisé  par  des  sensations  douloureuses  dans  la  moitié  droite  du 
corps  (gêne  pénible,  sensations  étranges,  contacts  thermiques  désagréables, 
Une  hypoesthésie  thermique  dissociée,  des  modifications  vaso-motrices  ; 
enfin,  il  existait  une  anesthésie  cornéenne  à  droite. 

La  ponction  lombaire  donnait  un  liquide  clair  hypertendu  (60  en  posi¬ 
tion  couchée  au  manomètre  de  Claudel  avec  légère  lymphocytose  (9  cellules 
Pnemm®),  une  légère  hypalbuminose  (Ogr.  35),la  réaction  de  Wassermann 
était  négative  dans  le  sang  et  dans  le  liquide. 

La  radiographie  de  crâne  permettait  de  déceler  une  ombre  très  dense 
1  e  la  grosseur  d’un  i)etit  pois,  légèrement  ovalaire,  correspondant  à  la 
glande  pinéale. 

Très  rapidement,  s’accentua  le  syndrome  d’hypertension,  la  torpeur  fit 
place  aux  accès  de  narcolepsie,  avec  ralentissement  psychique.  Au  mois 

Octobre,  une  trépanation  décompressive  bilatérale  au  niveau  de  la  fosse 
temporale  fut  faite  en  deux  temps  par  le  D''  Petit-Dutaillis,  sans  autre 
uiodification  que  l’atténuation  des  céphalées  ;  par  contre,  pendant  les 
jours  où  le  malade  était  resté  alité  au  cours  des  interventions,  les 
troubles  moteurs  avaient  progressé  considérablement;  la  station  debout 
était  devenue  impossible  et  l’on  se  trouvait  devant  un  grand  syndrome 
cérébelleux  bilatéral. 


Le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  s’était  donc  imposé  d’emblée  devant 
syndrome  d’hypertension  typique  avec  stase  papillaire,  hyperten- 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien.  L’examen  montrait  des  troubles 
oculaires  où  diminuait  un  syndrome  de  Parinaud,  des  troubles  audi- 
s  centraux,  un  signe  d’Argyll-Robertson  non  lié  à  la  syphilis, 
CS  accès  de  narcolepsie,  un  syndrome  thalamique  fruste,  des  troubles 
cébelleux,  d’abord  ■  unilatéraux  puis  bilatéraux .  Ces  signes  per- 
***ettaient  une  localisation  dans  la  région  haute  de  la  calotte  pédonculaire 
mieux  jJe  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  où  l’on  rencontre 
^|ec  Une  fréquence  remarquable  l’association  de  paralysies  oculaires  com- 
P  exes,  de  troubles  auditifs,  de  signe  d’Argyll-Robertson  et  de  narcolepsie. 
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Plus  la  lecture  d’un  travail  récent  de  P.  Bailey  et  G.  Horrax(l)  sur  les  tu¬ 
meurs  de  la  glande  pinéale,  c|ui  rassemble  12  observations  vérifiées  ana¬ 
tomiquement,  débutant  presque  constamment  par  cet  ensemble  sympto¬ 
matique  ([uadrigeminal  nous  laissait  supposer  que  peut-être  la  glande 
pinéale  était  le  siège  de  la  néoplasie,  donnant  par  compression  des  tuber¬ 
cules  quadri  jumeaux  et  de  la  partie  haute  du  pédoncule  les  signes  sus-dé* 
crils.  La  radiographie  montrant  cette  importante  calcification  delà  glande 
pinéale  pouvait  donner  une  confirmation  à  cette  présomption  ;  en  réalité, 
les  calcifications  de  la  glande  pinéale  ne  sont  pas  exceptionnelles,  comme 
font  montré  MM.  Leri  et  Layani  (2)  dans  une  note  à  la  Société  médi¬ 
cale  ;  1  un  de  nous  avec  Percival  Bailly  (de  Boston)  a  étudié  à  ce  sujet 
300  radiographies  du  crâne  dans  un  prochain  travail,  nous  en  donnerons 
les  résultats  délaillés  à  savoir  qu’on  peut  noter  dans  15  %  des  cas  de 
petites  calcifications  de  la  pinéale,  mais  que  les  calcifications  importantes 
comme  celles  de  notre  malade  sont  exceptionnelles  chez  des  sujets  jeunes 
(I  %  environ  )  Il  était  donc  logique  de  tenir  compteici  delà  coïncidence 
d’une  calcification  importante  de  la  glande  pinéale  et  d’un  syndrome 
neurologique  de  la  même  région,  mettons  région  quadrigéminale.  Sans  pou¬ 
voir  affirmer  qu’il  s’agissait  d'une  tumeur  de  la  glande  pinéale,  on  pou¬ 
vait  le  supposer  avec  vraisemblance- 


Quoi  qu  il  en  soit,  nous  avons,  sur  les  conseils  de  M.  Béclère,  fait  pra¬ 
tiquer  dans  le  service  de  M  Iser  Solomon,  à  I  hôpital  Saint  Antoine,  un 
traitement  radiothérapi([ue  centré  sur  la  calcification  pinéale. 

'i^oici  la  technique  qui  fut  employée  par  l’un  de  nous  on  employé 
4  portes  d’entrée  :  deux  champs  temporaux,  un  champ  pariétal,  un  champ 
occipital  médian  Chaque  champ  fut  le  siège  d’irradiations  pénétrantes 
correspondant  à  3.500  R.,  soit  14  000  R.  pour  le  total.  Les  séances  avaient 
lieu  deux  fois  par  semaine  avec  irradiations  de  1  000  R.  par  séance. 

Commencées  le  30  novembre,  les  irradiations  furent  terminées  le 
14  janvier.  Du  16  avril  au  7  juin,  une  nouvelle  série  aux  mêmes  doses 
que  précédemment  fut  répétée. 

Les  résultats  ont  été  les  suivants  :  dès  le  premier  mois  après  1^ 
D'  série,  il  n  existait  plus  de  céphalée,  plus  de  narcolepsie,  ni  de  somnO' 
lence.  les  phénomènes  auditifs  subjectifs  avaient  disparu,  les  phénomènes 
douloureux  du  côté  droit  également  enfin  la  vue  était  redevenue  nof' 
male.  En  février  1926,  le  D'  Lagrange  notait  une  acuité  visuelle  normalei 
la  disparition  complète  de  la  stase  papillaire  ;  la  diplopie  ne  pouvait  pl*^® 
être  mise  en  évidence,. les  mouvements  d’abduction  des  globes  étaient 
normaux,  mais  le  syndrome  de  Parinaud  et  le  signe  d’Argyll-Robertson 

(1)  PciicivAL  nxiLEY  ot  CriLHERT  Horhax.  Tumors  üt  thc  pinçai  body.  Archives  ot 

Neu-oloqy  and  Psych'a'rij,  1925.  .  ^ 

(2)  Léri  ot  Layani.  Sur  les  calcifications  de  la  glande  pinéale.  Société  médicale 
Hôpitaux  (discussion  du  procès-verbal,  21  octobre  1925). 
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persistaient.  L’examen  minutieux  ne  pouvait  plus  déceler  ni  signes  de 
la  série  cérébelleuse  ni  signes  sensitifs. 

Cette  amélioration  considérable  et  rapide  s’est  maintenue.  Le  malade  a 
•’epris  son  métier  de  cultivateur.  Il  s’est  trouvé  encore  amélioré  après  la 
<lêuxième  série  de  radiothérapie  :  nous  venons  de  le  revoir  et  nous  le 
Pi'esentons  actuellement  guéri,  peut-on  dire,  puisqu’il  ne  reste  plus  qu’une 
séquelle  minime.  Il  ne  se  plaint  de  rien,  il  travaille  normalement  aux  tra¬ 
vaux  des  champs,  n’a  aucune  céphalée,  ni  aucun  trouble  L’examen  neu- 
rologique  est  rigoureusement  négatif  à  1  exception  d  un  syndrome  de  Pari- 
naud  dissocié  (il  persiste  une  parésie  de  l’élévation  des  globes  oculaires, 
1  abaissement  se  faisant  maintenant  normalement  et  une  gène  de  la  con- 
•’^ergence)  ;  enfin  le  signe  d’Argyll  Robertson  ne  s’est  pas  modifié.  A 
exeeption  de  ces  deu:^  séquelles,  qui  doivent  être  dues  aune  lésion  focale, 
®  malade  peut  être  Ütluellement  considéré  comme  guéri.  Il  sera,  bien 
antendu.  suivi  attentivement  au  point  de  vue  de  l’évolution  ultérieure. 

Ce  résultat  thérapeutique  est  tout  à  fait  remarquable  et  dépasse  ce  que 
an  attend  d’habitude  des  plus  beaux  succès  de  la  radiothérapie  dans  les 
humeurs  cérébrales  II  rappelle  ce  que  l’on  obtient  dans  certains  cas  de 
jumeurs  hypophysaires  ;  est-ce  parce  qu’il  s’agissait  d’une  néoplasie  de 
®  Slnndepinéale.  qui  n’est  cependant  qu’un  tissu  nerveux,  qu’on  doit  l’attri- 
aer  ;  est-ce  à  la  nature  spéciale  de  la  tumeur  (on  sait  que  les  tumeurs 
anlcitiées  de  la  pinéale  sont  le  plus  souvent  des  tératomes,  donc  très 
sensibles  aux  rayons),  nous  ne  saurions  dépasser  le  domaine  de  1  hypo- 
mèse  à  ce  sujet. 

^ais  nous  tenions  à  signaler  le  succès  remarquable  de  la  radiothérapie 
profonde  dans  une  tumeur  de  cette  région  (région  des  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  et  de  la  glande  pinéale)  qui  nous  paraît  tout  à  fait  digne 
U  intérêt. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

du  23  décembre  1926. 


La  Société  s’est  constituée  en  Assemblée  générale,  le  jeudi  23  dé¬ 
cembre  1926,  à  11  h  30.  à  l’issue  de  la  séance  consacrée  à  l’exposé  de* 
Travaux  du  Fonds  Dejerine. 

L’ordre  du  jour  comportait  l’élection  d’un  membre  correspondant  n£>' 
tional  à  la  place  de  M.  SïROHL,  nommé  membre  titulaire. 

Le  quorum  nécessaire  pour  la  validité  de  l’élection  n’ayant  pas  été 
atteint,  l’élection  a  été  renvoyée  au  mois  de  janvier. 

L’ordre  du  jour  comportait  également  une  modification  au  règlement  t 
augmentation  du  nombre  des  correspondants  étrangers. 

L’Assemblée  a  décidé,  à  l’unanimité,  de  créer  de  nouvelles  places  de  cor¬ 
respondants  étrangers  et,  à  la  majorité,  de  créer  cinq  nouvelles  places. 

La  séance  a  été  levée  à  midi  15. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

du  6  janvier  1927. 


La  séance  est  ouverte  à  11  h.  45. 

Présents  ; 

MM.  Achard,  Alajouanine,  Alquier,  Athanassio-Bénisty,  Ba' 
BiNSKi,  Barbé,  Barré,  Baudouin,  Bauer,  Béclère,  Béhague,  BeB' 
TRAND,  BoLLACK,  CHARPENTIER,  ChAVANY,  CrOUZON,  DuFOUR,  FaUBE' 
Beaulieu,  Foix,  Français,  Haguenau,  Heuyer,  Jumentié,  KrebSi 
Laignel-Lavastine,  Lejonne,  Léri.  MBe  G  Lévy,  M""=  Long-LaK' 
DRY,  DE  Martel,  Jacques  de  Massary,  Meig^:,  Mestrezat,  RoussV»- 
Sainton,  Schaeffer,  Sézary,  Sicard,  Sorrel,  M"“®  Sorrel,  StroHI*’ 
Souques,  Thiers,  André  Tho.mas,  Tourna  y,  Clovis  Vincent,  VurpaS- 

Modifications  du  règloment, 

L’Assemblée  décide,  à  l’unanimité  : 

1“  Pour  l’élection  des  correspondants  nationaux  et  étrangers,  un  rappo*"^ 
sera  présenté  par  l’un  des  parrains  au  Comité  secret  de  novembre. 


SÉANCE  DU  6  JANVIER  1927 


13 


2“  Pour  les  élections,  il  sera  procédé  pendant  la  séance  de  décembre  ; 
d  abord  à  l’élection  des  correspondants  nationaux  et  étrangers,  ensuite  à 
1  élection  des  membres  titulaires. 

Le  scrutin  sera  ouvert  au  cours  de  la  séance  publique  de  la  Société. 
L’Assemblée  décide  par  19  voix  contre  16  de  modifier  ainsi  qu’il  suit 
1  article  3  du  règlement  : 

La  présence  des  deux  tiers  au  moins  des  membres  votants  est  nécessaire 
à  la  validité  de  toute  élection,  sauf  pour  celles  des  correspondants  nationaux 
étrangers  où  le  quorum  du  tiers  est  suflisant. 


Modifications  des  statuts. 

L’Assemblée  Générale  décide,  à  l’unanimité,  de  demander  à  M.  le  Préfet 
de  la  Seine  la  modification  suivante  de  l’article  15  des  statuts  : 

L'Assemblée  doit  se  composer  de  la  moitié  plus  un  au  moins  du  nombre 
des  membres  titulaires,  anciens  titulaires  et  honoraires, 

Au  lieu  du  quart  prévu  actuellement  dans  les  statuts. 


Élections. 

i.  Election  d'un  membre  correspondant  national. 

(M  le  Professeur  Strohl  ayant  été  élu  membre  titulaire,  sa  place  de 
correspondant  national  est  devenue  vacante.) 

Candidatures  restant  en  présence  : 

MM.  Benon  (Nantes). 

Molin  de  Teyssieu  (Bordeaux). 

Denéchau  (Angers) 

Bourdillon  (Marseille). 

A  l’unanimité,  M.  Denéchau  (d’Angers)  est  élu  membre  correspondant 
National. 


2.  Election  de  membres  correspondants  étrangers  (5  places  vacantes). 
Candidatures  restant  en  présence  : 

MM.  Ayala  (Rome). 

Giacinto  Viola  (Bologne). 

Lugaro  (Turin). 

Goritti  (Buenos-Aires). 

A  1  unanimité,  M.  Lugaro  (de  Turin)  est  élu  membre  correspondant 
cfranger. 

La  séance  est  levée  à  12  h.  10, 

Revue  MEunoLociQUE  —  t.  i,  n»  1,  .iànvier  1927.  8 
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Société  clinique  de  nnédecine  mentale. 


Séance  du  20  décembre  1926. 


Accès  dromodipsomaniaques  et  psychose  périodique,  par  L.  Marchand  6^ 
J.  Picard. 

Une  malade,  déjà  internée  quatre  fois,  a  présenté  au  cours  de  son  existence  u® 
nombre  considérable  d’accès  mentaux  plus  ou  moins  complots  mais  dont  les  diverses 
phases  se  succèdent  suivant  un  ordre  chronologique  constant.  Après  une  période  àe 
dépression  insomnique  avec  hallucinose  surviennent  des  impulsions  dromomaniaques 
•suivies  de  dipsomanie  et  une  phase  d’excitation  intellectuelle  pouvant  aller  jusqu'4 
l’agitation  maniaque.  Cet  état  constitue  une  phase  de  transition  entre  l’état  dépressif 
du  début  de  l’accès  et  l’excitation  intellectuelle  terminale.  Guérison  complète  entre 
jes  accès.  Il  s’agit  donc  d’un  nouvel  exemple  montrant  qu’à  côté  de  la  dromomanie 
et  la  dipsomanie  considérées  en  tant  qu’impulsions  constitutionnelles,  il  y  a  lieu  d® 
réserver  une  place  à  celles  qui  appartiennent  à  la  psychose  périodique. 

Traumatisme  et  démences  syphilitiques,  par  J.  Gapgras  et  R.  Briau. 

Observations  de  trois  malades,  toutes  trois  syphilitiques,  toutes  les  trois  victimes 
d'un  accident  d’automobile.  La  première,  tabétique  ancienne,  fait  quatre  mois  apr^s 
le  traumatisme  une  P.  G.  à  marche  galopante.  La  secon  le,  aussitôt  après  le  choC> 
manifeste  une  amnésie  rétro-antérograde,  s’étendant  jusqu’à  son  enfance  avec  peï'*® 
totale  de  la  mémoire  de  fixation  ;  apathie  extrême  et  indifférence  complète  ;  dys®*'' 
thrie  inappréciable  ;  formule  humorale  positive,  lymphocytose  discrète.  La  troisième» 
après  le  traumatisme,  souffre  d’abord  d’algies  variables,  de  vertiges  et  d'insomnie  pms 
de  diplopie,  de  céphalées  et  de  vomissements  et  au  bout  de  deux  mois  organise  un 
délire  d’influence  systématique  avec  automatisme  mental,  hallucinations  auditive® 
verbales,  euphoriques,  rares  hillucinations  visuelles,  troubles  de  la  sensibilité  gêné' 
raie  ;  on  constate  une  très  légère  dysarthric.  Formule  humorale  positive  dans  le 
quide  céphalo-rachidien.  B.-W.  négatif  dans  le  sang. 

Fractures  spontanées  chez  une  démente  précoce,  par  X.  Abély  et  PKlEUn- 
'Démente  précoce  à  antécédents  tuberculeux  qui  a  présenté  plusieurs  fractures 
bras  droit  survenant  spontanément.  Amélioration  passagère  de  l’état  mental  pendahl 
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période  de  réparation.  Les  auteurs  ss  demandent  si  la  catatonie  et  l’ostéoma- 
lacie  ne  relèvent  pas  d’un  trouble  du  métabolisme  du  calcium  par  insuffisance 
Ihyrosurrénaliennc. 


Démence  profonde  survenue  rapidement  chez  \me  femme  de  55  ans, 
par  MM.  Leroy  et  Leiong. 

Femme  âgée  de  00  ans,  dont  l’affection  a  débuté  en  1921  par  un  délire  incohérent 
persécution  à  base  d’hallucinations  et  d’interprétations.  Depuis  un  an,  état  d’inertie 
entrecoupé  de  crises  d’irritabilité,  d’accès  de  fureur  avec  verbigération  ;  stéréotypie 
•^es  actes,  malpropreté  sans  gâtisme.  Cet  état  rappelle  lajmanie  coléreuse,  mais  l’état 
'démentiel  semble  évident. 


Symptômes  physiques  importants  chez  une  démente  précoce, 

par  MM.  M.  Leroy  et  Lelong. 

Jeune  fille  de  22  ans,  démente  précoce  dès  l’âge  de  18  ans,dont  l’affection  a  débuté 
Par  un  délire  hallucinatoire  de  persécution  et  d’influence,et  qui  est  actuellement  plon- 
dans  la  stupeur  catatonique.  De  plus,  on  constate  une  adipose  marquée  (le  poids 
Augmenté  de  22  kilos), des  troubles  de  la  menstruation,  de  l’acrocyanose,  du  dermo- 
^Phlsmc,  de  l’hyperidrose,  une  exagération  des  sécrétions  salivaires  et  sébacées, 
as  de  glycosurie.  Corps  thyroïde  normal. 

®®aladie  d’Alzheimer  à  la  période  terminale,  par  MM.  Trénel  et  P.  Clerc. 

auteurs  présentent  ce  malade  en  vue  d’une  discussion  diagnostique.  La  marche 
Pj'agressive  de  la  maladie  après  un  début  rapide,  la  démence  massive,  l’agnosie,  les 
Pamènes  paraphasiques,  les  troubles  moteurs  forment  un  syndrome  sur  lequel  on 
PaPt  rétrospectivement  baser  un  diagnostic  de  maladie  d’Alzheimer.  L’état  actuel, 
taiaon  de  la  déchéance  mentale  profonde,  est  plus  difficile  à  analyser.  Il  persiste 
marques  d’agnosie,  de  la  paraphasie,  et  il  s’est  établi  un  état  d’hypertonie  géné- 
a®  qui  rappellent  exactement  les  descriptions  d'Alzheimer. 


Maladie  d’Alzheimer,  par  MM.  G.  Petit  et  S.  Nacht. 

^^Malade  de  G5  ans  chez  lequel,  depuis  plusieurs  années,  s’est  établi  progressivement 
a  démence  profonde  accompagnée  d’agnosio,  d’apraxie  et  d’asymbolie  actuellement 
Seuls  persistent  quelques  rudiments  d’activité  automatique  ;  le  langage 
à  une  logoclonie  stéréotypée  et  à  des  gémissements  inarticulés.  On  ne  peut 
a  été**^  ailleurs  aucun  autre  signe  neurologique  de  lésions  en  foyer.  L’internement 
par  un  état  confusionnel  surajouté,  avec  agitation,  opposition,  sitio- 
'®>  etc.,  qui  est  actuellement  très  amélioré. 


Maladie  d’Alzheimer,  par  M.  X.  Abély. 
il  y  a  5  ou  6  ans  chez  une  femme  qui  présente  actuellement  de  l’aphasie  mo- 
idé  certain  degré  de  surdité  verbale,  de  l’écholalie,  de  l’agnosie,  de  l’apraxie 

Gloire  avec  sourire  stéréotypé. 

^^Pbles  des  associations  dos  idées,  symbolisme  chez  un  schizophrène,  par 
M.  P.  Clerc. 

âgé  de  63  ans,  interné  depuis  1889  pour  psychose  hallucinatoire  chronique. 
®  dernière  s’est  peu  à  pou  estompée,  mais  a  laissé  des  séquelles  très  accentuées  por- 
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tant  surtout  sur  les  troubles  des  associations  dos  idées,  avec  une  tendance  morbide  très 
développée  au  symbolisme  et  à  la  généralisation  maladive. 

Automatisme  mental  et  asystolie  chez  une  paranoïaque, 

par  MM.  Valence  et  Bardot. 

Malade  de  43  ans,  atteinte  ii  l’âge  do  8  ans  de  crise  rhumatismale  aiguë  compliquée 
de  cardiopathie  (insuffisance  mitrale)  ;  crises  d’hyposystolie  à  4  ou  5  reprises  au  cours 
de  son  existence.  La  malade  présente  le  10  décembre  1926  un  état  d’anasarque  etune 
tachyarythmie  avec  troubles  mentaux  :  agitation,  légère  confusion,  hallucinations 
auditives,  interprétations  délirantes.  Traitée  énergiquement  par  ouabaïne  intravei¬ 
neuse,  puis  digitaline  pir  os,  la  malade  évolue  en  même  temps  vers  une  convalescence 
physique  (réduction  des  œdèmes,  régularisation  du  rythme  cardiaque)  et  mentale 
(extinction  presque  complète  de  l’automatisme  mental). 

Un  nouveau  cas  d’hématome  intra-arachnoïdien  avec  syndrome  de  décéré¬ 
bration,  par  MM.  M.  Trénel  et  P.  Clerc. 

Hémorragie  intra-arachnoïdienne  bilatérale  ayant  entraîné  la  mort  en  quelque® 
heures,  avec  un  syndrome  d’épilepsie  continue,  rappelant  celui  de  la  décérébration. 
A  l’autopsie,  l’hémorragie  était  déjà  enkystée  dans  une  poche  fibrineuse  tapissant 
la  cavité  arachnoïdienne  des  méninges.  Il  existe  en  outre  une  petite  hémorragi® 
protubérantiellc  et  indépendante.  Aucune  trace  de  paohyméhingito  hémorragiqu® 
L’origine  de  la  lésion  est  purement  vasculaire.  Une  opinio'n  analogue  a  été  récemment 
exposée  par  Gusking. 

Épaississement  pagétique  du  crâne  avec  syndrome  démentiel,  par  M.  J.  PiCABn' 

Les  rapports  do  la  localisation  crânienne  de  la  maladie  osseuse  de  Paget  avec  1®® 
troubles  mentaux  concomitants  sont  délicats  à  préciser  du  fait  de  l’âge  des  malad®® 
et  de  leur  spécificité  fréquente.  Dans  le  cas  rapporté,  une  femme  de  72  ans  meu*’*' 
neuf  mois  après  un  ictus,  n’ayant  laissé  subsister  qu’un  état  démentiel  avec  parapb®' 
sie.  A  l’autopsie,  épaississement  remarquable  des  os  do  la  voûte  crânienne  avec  hyp®'' 
trophie  plus  spécialement  marquée  du  frontal  ayant  provoqué  par  compression 
directe  une  atrophie  généralisée  des  lobes  correspondants  ;  de  plus  athéromc  des  artèf®®. 
sylviennes  et  du  côté  gauche,  où  l’épaississement  du  pariétal  est  le  plus  marqué 
ramollissement  superficiel  des  circonvolutions  temporales. 

M.  Marchand. 


Société  médico-psychologique. 


Séance  du  29  novembre  1926. 


Automatisme  mental  postonirique  chez  un  enfant,  par  M.  Heuybb 
.  et  M>'®  Badonnel. 

Au  cours  d’un  état  fébrile  de  cause  indéterminée,  un  enfant  do  12  ans  p’réscn^^ 
un  onirisme  avec  hallucination  visuelle.  Après  la  chute  de  la  température,  l’hal* 
nation  visuelle  se  compliqua  d’hallucinations  auditives  avec  hétéro-impulsions,  h® 
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cinations  psycho-motrices  et  écriture  automatique.  Cet  automatisme  mental  ne  s’ac- 
compaganait  d’aucun  délire,  l’enfant  se  rendant  compte  de  la  nature  maladive  de 
ses  hailucinations.  Celles-ci  disparurent  au  bout  de  trois  semaines,  ne  laissant  subsister 
flu’un  état  de  dépression  psychique  avec  lenteur  de  l’idéation.  Cet  enfant  avait  des 
Shtécédents  héréditaires  chargés,  et  lui-même  avait  eu  entre  10  mois  et  3  ans  des  crises 
épileptiques.  Cette  observation  d’automatisme  mental  postonirique  à  forme  motrice 
sans  délire  est  une  contribution  à  l’étude  de  l’origine  organique  de  l’automatisme 
•“entai.  H.  Collin. 


Séance  du  27  novembre  1926. 

Sur  l’intuition  délirante. 

Mm.  R.  Tabgowla,  a.  Lamache  et  H.  Daussy  rapportent  l’observation  d’une 
nialade  présentant  un'syndrome  schizophrénique  avec  délire  imaginatif,  érotique  etmé- 
galomaniaquc.  Ils  discutent  à  propos  de  ce  cas  le  rôle  de  l’intuition  en  tant  qu’éiément 
sémiologique  des  délires,  à  côté  des  hallucinations,  des  pseudo-hallucinations,  des 
interprétations  et  des  processus  proprement  imaginatifs,  rôle  souvent  méconnu, 
^^'autre  part,  si  l’on  rapproche  la  conviction  délirante  intuitive  de  la  croyance  à  la 
'’aleur  objective  des  rêves  que  l’on  observe  chez  les  mêmes  malades, on  constate  qu’il 
s  agit  d’un  mode  de  pensée  régressif  qui  doit  être  comparé  é  la  «  mentalité  primi- 
■'’e  »  étudiée  par  Lévy-Bruhl  et  qui  diffère  de  la  régression  infantile  des  déments 
précoces  hébéphréno-catatoniques. 

Histoire  médico-administrative  d’un  paranoïaque  revendiquant. 

Mm.  Laignel-Lavastine  et  Delmas,  comme  suite  aux  travaux  de  Claude  et  Robin 
anr  les  haines  familiales  et  de  Heuyer  sur  les  bourreaux  domestiques,  rapportent 
*  histoire  clinique  d’un  paranoïaque  typique  qui  a  des  idées  délirantes  de  revendica- 
*■>00  contre  sa  belle-famille  et  qui,  avare,  autoritaire  et  violent,a  rendu  la  vie  conjugale 
familiale  impossible  et  au  cours  de  paroxysmes  passionnels  par  le  port  d’un  revol- 
et  de  menaces  de  mort,a  nécessité  d’urgence  un  certificat  d’internement.  Cet  inter¬ 
nement  souleva, comme  il  est  de  règle  pour  les  paranoïaques,  des  réclamations  de  la 
Part  d’incompétents  qui  firent  une  telle  pression  sur  l’autorité  administrative  que  le 
naalade  fut  après  7  jours  remis  en  liberté  sous  la  double  condition  de  vivre  en  dehors 
*^n,  lnilig^  familial  et  qu’une  personne  autorisée  prît  la  responsabilité  de  ses  faits  et 
S®stes  et  acceptât  d’exercer  sur  lui  une  direction  morale  efficace. 

^  Cette  occasion,  les  auteurs  font  remarquer  d’une  part  que  si  le  médecin  doit  tem¬ 
poriser  le  plus  possible,comme  ce  fut  le  cas  ici,  il  peut  venir  un  moment  où  cette  tem¬ 
porisation  deviendrait  criminelle  de  la  part  du  médecin  qui  ne  peut  laisser  aller  les 
ohosfs  jusqu’à  l'imminence  d’une  réaction  homicide,  et  d’autre  part  que  cet  inter¬ 
nement  était  non  seulement  une  mesure  de  sauvegarde  et  de  protection,  mais  une 
niesure  de  thérapeutique  :  1“  parce  que  l’internement  agit  comme  une  réaction  pro- 
P*'o  à  intimider  le  malade  d’emblée  (l’événement  l’a  montré  ici-même)  et  2”  parce 
•foe  dans  les  cas  un  peu  rebelles  l’isolement  et  le  temps  (quelques  semaines  ou  qucl- 
•ines  mois)  sont  deux  facteurs  de  réduction  efficaces  contre  ces  sortes  d’états  pas¬ 
sionnels  pithiatiques.  Le  déséquilibre  reste,  mais  l’épisode  de  revendication  passe. 

*^’cst  pourquoi  les  amis  incompétents  qui  interviennent  dans  des  cas  analogues  pour 
P''otester  contre  l’internement  et  luttent  pour  le  faire  lever,  agissent  pour  le  plus  grand 
•dommage  do  celui  qu’ils  croient  secourir  ;  ils  empêchent  qu’il  soit  calmé,  assagi  et 
•‘ooais  en  état  de  reprendre  une  vie  plus  probablement  exempte  de  souffrances  ou  de 
“•ailleurs  parfois  irréparables. 
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Crimes  et  délires  passionnels,  par  J.  CAfonAS. 

Les  psychoses  raisonnantes  et  passionnelles,  dont  le  délire  de  revendication  est  le 
type,  suscitent  dos  controverses  médicales  tant  pour  les  indications  de  rinternement 
que  pour  l’appréciation  de  la  responsabilité.  La  lucidité  de  ces  sujets  impressionne 
au  plus  haut  point  magistrats  et  médecins  et  fait  méconnaître  le  trouble  mental  : 
deux  observations  d’aliénées  criminelles  méconnues  et  condamnées  pour  un  premier 
meurtre.  La  distinction  entre  l’exaltation  d’un  passionné  et  celle  d’un  revendicateur 
n’est  pas  toujours  facile,  surtout  si  le  premier  est  en  outre  un  grand  déséquilibré  : 
observations  de  crime  passionnel  de  dégénérée.  Cependant  la  Clinique  psychiatrique 
établit  l’autonomie  du  délire  de  revendication,  état  passionnel  morbide,  caractérisé 
par  une  idée  prévalente,  une  exaltation  disproportionnée  à  son  mobile,  des  tendances 
interprétatives  sans  délire  proprement  dit.  Ce  syndrome,  malgré  les  descriptions  clas¬ 
siques  qui  en  ont  été  faites,  est  encore  discuté  par  médecins  et  magistrats  ;  Observa¬ 
tion  d’un  processif  auquel  un  spécialiste  a  délivré  un  long  certificat  soutenant  la  par¬ 
faite  intégrité  mentale.  Discussions  fréquentes  surtout  à  propos  des  jaloux>t  de  cer¬ 
tains  bourreaux  de  famille.  Rapports  de  la  haine  maternelle  avec  le  délire  raisonnant 
de  dépossession.  Observation  d’une  persécutrice  filiale  à  laquelle  les  tribunaux  ont 
donné  gain  de  cause,  malgré  l’avis  unanime  de  cinq  experts  qui  la  déclaraient  atteinte 
du  délire  de  revendication.  Rectification  rétrospective  de  ces  erreurs,  notamment 
pour  les  régicides.  De  i’état  actuel  des  choses, il  résulte  que  trop  souvent  l’internement 
préventif  d’un  revendicateur  ne  peut  être  maintenu  ou  donne  lieu  à  des  poursuites 
judiciaires.  Le  crime  accompli.l’expert  tient  compte  surtout  du  caractère  absurde, extra¬ 
vagant  de  1  a  psychose  ;  quand  il  n’y  a  pas  délire  évident  il  traite  le  revendicateur 
comme  un  déséquilibré  susceptible  de  présenter  tous  les  degrés  de  responsabilité" 
Ces  conclusions  seraient  modifiées  le  jour  où  des  mesures  législatives  nouvelles  seraient 
appliquées  aux  aliénés  criminels. 

Encéphalite  épidéiniq;ue  chronique  fruste  avec  crises  de  bradypsychie  et  per¬ 
versions  instinctives  chez  un  enfant  de  12  ans,  par  MM.  G.  Petit  et  H.  DaUSSY* 
Un  jeune  garçon, actuellement  âgé  de  12  ans,  a  présenté  pendant  plusieurs  mois,  é 
l’âge  de  5  ans,  des  crises  diurnes  de  narcolepsie^  sans  fièvre,  sans  troubles  oculaires, 
ni  autressignos  évidents  d’encéphalite  épidémique.  Depuis  cette  époque,  s’est  déve¬ 
loppé  progressivement  un  syndrome  classique  d’excitation  hypomaniaque  taquin® 
avec  perversions  morales  (vol,  tentative  de  viol,  etc.)  qui  s’accompagne,  presque  quo¬ 
tidiennement,  de  crises  de  bradypsychie  avec  viscosité  mentale  ou  persévération  do® 
actes.  Les  symptômes  physiques  de  l’encéphalite  épidémique  .chronique  demeurent 
très  frustes.  Le  développement  physique  et  intellectuel  est  par  ailleurs  normal. 

H.  Colin. 


Société  de  Psychiatrie. 


Séance  du  jeudi  16  décembre  1926. 


La  piloc^lrpine  dans  les  rétentions  d’urine  chez  des  psychopathes. 

MM.  Montassut,  Lamache  et  Daussv  signalent  les  heureux  effets  de  la  pilocarpln® 
dans  le  traitement  des  rétentions  d’urine  chez  les  psychopathes  et  notamment  chez  lo* 


SOCIÉTÉS 


119 


paralytiques  g6néraux.  Il  est  intéressant  d’éviter  ainsi  les  sondages  si  souvent  généra¬ 
teurs  d’infection  et  d’obtenir  des  effets  thérapeutiques  qui  se  sont  révélés  constants  et 
dépourvus  de  tout  inconvénient.  La  dose  est  de  un  centigramme  de  chlorhydrate  de  pilo- 
aarpine. 

M.  Claude  considère  les  résultats  obtenus  comme  très  importants  et  souhaite  que  cette 
"héthode  se  généralise.  Les  agents  pharmacodynamiques  ne  sont  pas  seulement  des 
■hoyens  d’exploration  du  système  neuro-végétatif,  mais  ont  une  réelle  utilité  pratique- 
Dans  le  cas  de  rétention  d’urine,  la  pilocarpine  agit  sur  le  parasympathique  pelvien. 

Manie  d’origine  émotionnelle. 

Mm.  g.  Robin  et  M.  Cénac  rappellent  leurs  travaux  antérieurs  sur  les  états  psycho¬ 
pathiques  d’origine  émotionnelle  et  apportent  deux  nouveaux  exemples  qui  montrent 
*a  difficulté  de  différencier  un  état  d’anxiété  avec  agitation  d’un  état  d’excitation 
hianiaque  derrière  lequel  se  laisse  deviner  un  état  affectif  ayant  df  tiin  i!  fia  psy  tl  os  e.. 
Les  auteurs  précisent  les  symptômes  qui  permettent  d’orienter  ce  diagnostic  :  éléments 
dejeu,  anxiété  sous-jacente,  état  confusionnel  passager,  amnésies  atypiques,  symptômes 
des  réponses  et  des  gestes  à  côté,  exagérations  morbides  de  caractère  parfois  un  peu  théâ- 
etc... 

M.  Arnaud  rappelle  la  formule  qu’il  a  déjà  dite  et  maintes  fois  répétée  :  «  L’émotion 
d  pathogène  que  chez  les  malades.  » 


Schizomanie  ou  psychose  maniaque  dépressive. 

Mm.  Courbon  et  Jean  Magnang  montrent  une  malade  qui,  avec  une  conservation 
•^eniplète  de  la  mémoire,  présente  deux  signes  décrits  par  les  auteurs  de  la  conception 
Schizophrénique  :  1“  le  détachement  du  réel  (oisiveté,  désintérêt,  insouciance,  ambl- 
j^Mence  pour  le  présent  et  l’avenir);  2“  la  discordance  .(réactions  de  joie  à  des  circons- 
hces  tristes, gaîté  ouironiecoexistant avec  del’inertie motrice etidéative). En  l’abi  enc e 
tout  délire,  on  ne  peut  affirmer  qu’il  y  ait  autisme  et  par  conséquent  on  ne  peut  dia- 
^ddstiquerla  schizomanie.  Pour  les  auteurs  delà  présentation,  il  s’agirait  d’un  étal  mixte 
Ij,  ^.*y®dose  maniaque  dépressive  et  la  conclusion  serait  que  le  détachement  du  réel  et 
*  ‘^‘scordance  peuvent  résulter  soit  d’une  déviation  de  l’activité  psychique  hors  de  la 
Mité,  c’est-à-dire  d’un  autisme  et  exprimer  une  schizose  réelle  pronostiquant  l’in¬ 
hérence  terminale,  soit  d’une  simple  paralysie  de  l’activité  psychique  et  n’exprimer 
^  hne  Suspension  du  contact  avec  la  réalité,  productrice  de  dysharmonie  et  non  d’in- 
hhliérence  vraie. 

M.  Arnaud  estime  que  la  malade  présentée  ressemble  beaucoup  à  une  démente  pré¬ 
coce. 


^leclions.  M.  Claude  est  maintenu  président.  M.  Maurice  de  Fleury  est  élu  v 


*‘<lent. 


Sont  nommés  membres  titulaires  :  MM.  Gilbert  Robin,  Michel  Cénac,  Montassut.; 


titre  des  hôpitaux  et  hospices,  MM. les  professeurs  Beaudoin  et  Papillot.Est  nommé 
c*nbre  correspondant,  M.  Cornil,  de  Nancy. 


André  Ceillier. 
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Société  belge  de  Neurologie. 


Séance  du  18  décembre  1926. 


Présidence  :  M.-P.  Van  Gehuchten. 


Les  connexions  cortico-thalamiques,  par  le  Prof.  d’Mollander  et  M»“  Guisoland. 

L’autour  expose  les  dernières  acquisitions  de  scs  recherches  anatomiques  sur  la  topo¬ 
graphie  des  différents  noyaux  thalamiques  chez  les  mammifères  inférieurs.  Il  s’est 
adressé  cette  fois  à  des  recherches  d’anatomie  comparée  pour  contrôler  les  faits  acquis 
par  la  méthode  d’extirpation  corticale. 

Deux  animaux  ont  fait  l’objet  de  scs  recherches  nouvelles  ;  le  hérisson  et  le  rat.  Le 
développement  anormal,  du  mésencéphale  (archipallium)  vis-à-vis  du  cortex  néopalliquc 
chez  le  premier  de  ces  animaux  rend  son  étude  des  plus  importantes,  car  elle  montre  que 
le  rhinencéphale  joue  un  grand  rôle  topographique  dans  la  constitution  du  noyau  Ihala- 
mique  médial.  D’autre  part,  le  système  des  fibres  cortico-thalamiques,chez  le  hérisson, 
est  particulièrement  fourni  et  leur  épanouissement  poursuivi  sur  coupes  sériées  permet 
do  déterminer  l’extension  topographique  du  noyau  postérieur,  noyau  dont  danstoute  1® 
série  animale,  y  compris  l’homme,  les  fonctions  sont  toujours  inconnues.  La  taille  du 
bras  conjonctif  unissant  le  cortex  pariétal  à  ce  noyau  postérieur  est  telle  que  force  est  de 
lui  reconnaître  une  fonction  importante:  l’auteur  pense  que  ce  noyau  doit  jouer  un  rôle 
dans  l’athétose  et  dans  la  chorée  et  apportera  prochainement  à  l’appui  de  cette  concep¬ 
tion  de  nouveaux  résultats  expérimentaux. 

Cécité  corticale  postencéphalitique,  étude  anatomique  du  cas, 
par  Ludo  Van  Bogaert. 

Démonstration  anatomique  d’un  cas  de  cécité  corticale  chez  un  parkinsonien  posl' 
cncéphalitique  ayant  fait  l’objet  d’une  discussion  clinique  il  y  a  deux  ans  à  une  des 
Kéunions  du  Groupement.  L’étude  histologique  du  cas  montre  les  lésions  habituelle® 
au  niveau  du  pédoncule  et  de  l’étage  sous-thalamique,  des  lésions  d’infiltration  et  de 
désintégration  cellulaire  au  niveau  du  pôle  frontal,  des  plages  de  démyélinisation  suri® 
trajet  des  radiations  optiques. 

L’étude  architecturale  du  cortex  occipital  met  en  évidence  une  gliose  satellite  et  pf®' 
toplasmique  diffuse  sans  destruction  laminaire  élective. 

Malgré  la  présence,  pendant  l’évolution,  d’épisodes  jacksoniens  droits, l’étude  histo¬ 
pathologique  de  l’écorce  motrice  ne  montre  pas  de  lésions  importantes. 

Gliome  bulbo-protuhérantiel,  par  R.  A.  Ley. 

Démonstration  anatomo-clinique  d’une  tumeur  gliomateuse  du  1V«  vcntricule-ei  d®®' 
dégénérescences  secondaires  consécutives.  Le  cas  est  remarquable  par  les  caractère* 
très  frustes  de  la  sémiologie. 
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L’auteur  rappelle  très  complètement  les  cas  antérieurs  publiés,  en  particulier  ceux 
^9  Boutticr,  P.  Mathieu  et  I.  Bertrand,  et  des  auteurs  américains.  Les  premiers 
Avaient  porté  le  diagnostic  du  vivant  du  malade,  mais  sur  les  quatre  cas  des  auteurs 
Américains,  une  seule  lois  le  diagnostic  exact  avait  été  posé  à  plusieurs  reprises  ;  on 
Avait  étiqueté  ces  malades  d’encéphalite  bulbaire. 

Sclérose  latérale  amyotrophique  de  type  hémiplégique,  par  Ludo  Van  Bogaert 

et  K.  A.  Ley. 

Dans  l’évolution  clinique  du  cas  deux  particularités  rares  :  début  polynévritique, 
évolution  ultérieure  hémiplégique.  L’examen  anatomique  montre  la  bilatéralité  des 
lésions  pyramidales  et  cellulaires  avec  une  prédominance  légère  d’un  côté. 

Les  nerfs  montrent  des  lésions  à  peine  décelables.  Il  importe  donc  de  ne  pas  perdre 
‘le  vue  que  dans  la  maladie  do  Charcot  les  syndromes  les  plus  variés  ne  corres¬ 
pondent  pas  toujours  à  des  aspects  anatomiques  particuliers  et  réciproquement. 

Sclérose  latérale  paratypique  d’Erb,  par  Ludo  Van  Bogaert  et  R.  A.  Ley. 

Rappelant  les  recherches  toutes  récentes  de  MM.  Foix,  Crusem  et  Nacht,  les  auteurs 
Apportent  tes  préparations  d’un  cas  de  myélite  syphilitique  progressive  répondant  à  la 
PAraplégio  typique  d’Erb  et  chez  lequel  aucune  lésion  des  cordons  postérieurs  ni  laté- 
fAux  n’est  décelable.  Les  cornes  antérieures  sont  intactes. 

R  ne  s’agit  donc  pas  ici  d’une  de  ces  formes  de  myélite  combinée,  d’aspect  apparem¬ 
ment  systématisée.  La  dégénérescence  des  deux  voies  pyramidales  se  poursuit  de  la 
moelle  lombo-sacrée  à  la  protubérance  ;  elle  se  perd  au  niveau  du  pédoncule  et  de  la 
'^Apsule  interne.  Les  zones  rotandiques  ne  montrent  pas  de  perturbation  cellulaire 

emportante. 

B  s’agit  donc  d’une  dégénérescence  bipyramidalc  ascendante  et  qui  au  niveau  du 
’enlbe  est  trop  massive,  trop  symétriquc  et  trop  prolongée  en  hauteur  pour  qu’on  puisse 
*A  considérer  comme  rétrograde. 

Cliniquement  l’histoire  du  malade  montre  une  paraplégie  puis  une  quadriplégic  extrê¬ 
mement  spasmodique,  avec  troubles  sphinctériens  et  sans  troubles  sensitifs.  L’Argyll- 
Robertson  bilatéral,  l’atrophie  optique  à  l’O.  U., les  réactions  biologiques, la  méningite 
PAstéricure  spinale  et  la  mésartérite  chronique  sont  autant  de  signatures  étiologiques. 
Les  auteurs  montrent  que  si  les  myélites  combinées  sont  la  forme  classique  et  la  plus 
C'^quente  de  la  paraplégie  syphilitique,  comme  l’exposent  très  clairement  MM.  Foix, 
Crusem  et  Nacht,  la  myélite  progressive  spinale  d’Erb  par  double  dégénérescence  pyra¬ 
midale  a  droit  de  cité  dans  ce  groupe,  quelle  que  soit  sa  rareté. 

Ludo  Van  Bogaert. 
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Étude  critique  de  quelques  opinions  nouvelles  sur  la  dégénérescence  mu¬ 
queuse  du  système  nerveux,  par  Grynfeltt  ,ot  Pagès.  Bulletin  |de  la  \Sociéié 
des  sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier  du  Languedoc  méditerranéen, 


Exposé  rapide  des  critiques  et  des  observations  faites  par 'différents  auteurs  sur 
la  dégénérescence  muqueuse.  MM.  Grynfeltt  et  Pagès  critiquent  les  objections  qui  leur 
sont  faites  et  aboutissent  à  cette  conclusion  vérifiée  par  des  techniques  nouvelles 
que  la  dégénérescence  muqueuse  est  bien  spéciale  à  la  névroglie  et  que  le  mucocyte 
est  l’unité  histologique.  J.  E. 

Recherches  expérimentales  sur  la  dégénérescence 'muqueuse  de  la  névroglie; 

par  Ghynfeltt  et  M“»  Simon.  Bulletin  de  la  Société  des  sciences  médicales  et  biolo¬ 
giques  de  Montpellier  et  du  Languedoc  méditerranéen,  mai  1926. 

Ces  'auteurs  ont  entrepris  des  recherches  expérimentales  qui  leur  |pormettent  [d® 
conclure  que  l’histamine,  l’acide  formique,  l’intoxication  chloroformique  prolongé® 
produisent  la  dégénérescence  muqueuse  de  la  névroglie  et  que  les  foyers  mucocytaires 
qu’ils  ont  décrits  sont  identiques  au  groupe  do  désintégration  à  grappe  de  Buscaino.  • 

J.  E. 

PHYSIOLOOtE 

'  Rôle  du  système  nerveux  sur  les.  phénomènes  de  régénération, 'par  M"*  PiEB^ 
Locatelli.  Béunion  plénière  de  la  Société  de  [Biologie  et  de  ses  filiales,  (Paris,  20  • 
et  21  mai  1926. 

Il  y  [a  lieu  'de  distinguer  la  régénération  des  organes  et  la  régénération  des  élément® 
et  des  tissus. 

Pour  ce  qui  concerne  le  rôle  du  système  nerveux  sur  la  régénération  des  organes, 
moyen  de  recherclies  personnelles  [chez  les  Amphibiens  Urodèles  (régénération  de® 
pattes  et  de  la  queue)  l’auteur  a  pu  établir  les  points  suivants  : 
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1“  Le  système  nerveux  exerce  une  influence  évidente  sur  les  processus  régénératifs. 
sans  la  présence  du  nerf  qui  aboutit  à  la  partie  qui  doit  régénérer,  on  n’a  pas  de 
l'égénération  ;  2“  les  centres  do  la  moelle  épinière  et  les  fibres  qui  en  dérivent  n’exer- 
aucune  influence  sur  les  processus  régénératifs  ;  lors  même  que' la  moelle  ép’lnière 
est  détruite  au  niveau  correspondant,  la  régénération  s’accomplit  avec  activité  ;  3"  il 
■10  semble  pas  que  le  système  sympathique  ait  une  influence  stimulante  sur  les  pro- 
eossus  régénératifs.  Par  contre,  les  ganglions  spinaux  exercent  une  influence  décisive 
Sur  les  processus  régénératifs  ;  le  défaut  total  ou  partiel  de  leur  fonction  empêche  le 
processus  de  régénération.  La  régénération  tardive  d’extrémités  dont  les  ganglions 
spinaux  correspondants  ont  été  extirpés  ne  se  produit  que  consécutivement  à  la  régé^ 
Pération  de  ces  ganglions  mêmes.  Les  ganglions  spinaux  exercent  leur  influence  peut- 
^tre  plus  activement  s’ils  sont  séparés  des  autres  contres  du  système  nerveux  ;  4®  le 
SUhglion  caudal  est  surtout  nécessaire  à  la  régénération  de  l’extrémité  postérieure 
((îe  qui  porterait  à  admettre  une  influence  segmentaire  du  système  nerv'cux  sur  les 
processus  régénératifs)  ;  5®  le  nerf  dévié  de  son  siège  donne  lieu  à  une  néoformation 
pathologique  de  différents  tissus,  qui  peuvent  même  s’organiser  de  façon  à  constituer 
Ph  véritable  membre  surnuméraire. 

Pour  CO  qui  concerne  l’influence  du  système  nerveux  sur  la  régénération  des  tissus, 
®  oxpériences  furent  faites  chez  les  chiens  et  les  lapins,  en  considérant  principalement 
épiderme,  les  muscles  et  les  os. 

Le  système  nerveux  cérébro-spinal  n’exerce  aucune  influence  sur  le  processus  do 
■0*catrisalion,  de  régénération  do  l’épiderme  et  do  l’os  ;  2®  le  système  nerveux  cérébro- 
‘’pinal  exerce  une  influence  sur  la  régénération  du  tissu  musculaire  strié  ;  elle  s’accom- 
PWt  pourtant,  mais  en  moindre  proportion,  indépendamment  de  la  présence  du  nerf 
"lui  aboutit  à  la  partie  où  la  lésion  a  été  produite;  3®  les  centres  de  la  moelle  épinière 
les  fibres  qui  en  proviennent  n’exercent  point  d’influence  sur  les  processus  régéné- 
*atifs  du  tissu  musculaire  strié  ;  4®  les  ganglions  spinaux  exercent  une  influence  sur  les 
Processus  régénératifs  du  tissu  musculaire  strié  ;  5®  l’influence  du  système  nerveux 
P  rébro-spinal,  surtout  dos  ganglions  intervertébraux,  sur  la  régénération  des  tissus 
J  les  vertébrés  supérieurs  est  remarquablement  inférieure  à  celle  qu’il  exerce  dans 
'régénération  dos  organes  dos  vertébrés  inférieurs  ;  6®  la  séparation  des  centres 
Sympathiques  [correspondants  rond  plus  rapides  et  plus  actifs  les  processus  de  clca- 
'sation  et  de  régénération  de  l’épiderme  de  l’os  et  du  tissu  musculaire  strié. 

'«•  Ch.  Ghampy  admet  que  le  système  nerveux  joue  un  rôle  important  dans  les  phé. 
"mènes  de  régénération.  Si  l’on  greffe  des  éléments  testiculaires  à  un  chapon,  les 
«tes  ne  sont  durables  que  si  elles  sont  pratiquées  dans  «  la  sphère  génitale  •;  l’étude 
"logique  de  ces  greffes  montre  l’existence  [précoce  de  nerfs  poussés  dans  les  tissus 
“"Rénérés. 

^  (WiNxnEBEni,  par  contre, 'soutient  l’indépendance  [de  la  régénération  et  [du 
tio*  ""'^'veux  ;  d’après  ses  expériences,  il  existe  une  régénération  sans  interven_ 
hervouse  ;  la  régénération  est  une  question  de  nutrition. 

^1-  Caullery  conclut  dans  le  même  sens  :  «  La  régénération  est  une  propriété 
tissus.  . 

tè^^  évident,  que  des  cellules  peuvent  se  multiplier  en  dehors  d’une  action  du  sys- 

6  nerveux  :  les  expériences  de  cultures  de  tissus,  faites  in  vitro,  les  montrent  net» 
"nt.  Mais  quel  est  l’élément  qui  préside  à  l’organisation  du  tissu,  à  sa  morphologie  î 
Un  élément  humoral  ?  Est-ce  un  élément  nerveux  ?  [Les  expériences  de  M“®  P. 
""telli  constituent  une  contribution  remarquable , 'à  l’étude  de  [ce  difficile  problème. 

E.  !■’. 
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Action  de  la  cocaïne  sur  les  centres  corticaux,  par  M.  A.  Rizzolo,  M.  et  M""®  A 
CnAUCHAnD.  Sociélé  de  Biologie,  24  juillet  1926. 

L’injection  péritonéale  d’une  solution  do  cocaïne  détermine  sur  les  centres  de  l’écorce 
cérébrale  une  diminution,  puis  une  augmentation  de  la  chronaxie.  Les  modification® 
de  la  chronaxie,  au  lieu  de  se  localiser  d’abord  sur  le  centre  do  l’orbiculaire,  comme 
cela  se  produit  quand  la  substance  est  appliquée  sur  l’œil,  se  manifestent  simultanément 
et  d’emblée  sur  les  centres  corticaux.  E.  '  F. 


Mesure  des  modifications  de  l’excitabilitè  de  l’écorce  cérébrale  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  cocaïne  en  applications  sur  l’œil,  par  A.  Rizzolo,  M.  et  M'"“  A. 
[CHATJCHAnD.  Société  de  Biologie,  17  juillet  1926. 

Les  auteurs  instillent  sur  la  cornée  d’un  chien  une  solution  de  cocaïne.  Ils  cons¬ 
tatent  du  côté  de  l’écorec  cérébrale  des  modidcations  de  l’excitabilité  qu’ils  suivent 
par  des  mesures  successives  de  la  chronaxie.  Le  toxique  agit  d’abord  sur  le  centre 
cortical  de  l’orbiculaire  dos  paupières  ;  ensuite  il  atteint  les  centres  de  l’écorce 

E.  F. 


SÉMIOLOGIE 


Syndrome  de  Babinski-Nageotte,  par  MM.  Euzière,  Pagès  et  Charbonneau.  Bul¬ 
letin  de  la  Sociélé  des  sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier  et  du  Langue¬ 
doc  méditerranéen,  juillet  1926. 

Observation  typique  d’un  cas  de  Babinski-Nageotte  quia  passé  longtemps  inaperçUi' 
le  malade  ayant  été  considéré  comme  atteint  de  psycho  névrose.  Le  malade  présente 
cette  particularité  que  les  troubles  proprement  cérébelleux  sont  relativement  discrets, 
alors  que  les  troubles  labyrinthiques  sont  au  contraire  très  marqués.  J.  E. 


Un  cas  do  nystagmus,  par  Baldenweck.  Sociélé  d’Olo-neuro-oculislique'jde  ParBi 
.  9  juin  1926. 

Nystagmus  d’un  caractère  particulier  :  à  la  suite  d’un  traumatisme  facial  ayant  en¬ 
traîné  une  perte  de  connaissance  et  une  amaurose  transitoire  de  l’œil  droit,  le  malade 
présente  un  nystagmus  latéral  avec  ■  secousses  égales,  s’exagérant  dans  le  regard  à 
gauche  et  ù  droite,  avec  un  temps  d’arrêt  dans  la  position  ^intermédiaire  lors  du 
changement  de  sens  du  nystagmus. 

La  vision  de  l’œil  droit  est  de  0,5.  Au  fond  de  l’œil,  on  observe  la  présence  de  petits® 
hémorragies  para-papillaires  et  une  série  de  petites  taches  blanches  le  long  des  vai®' 
seaux. 

Il  existe  une  modifie  lion  du  nystagmus  orthokinétiquo  ;  quel  que<«oit  le  sens  d® 
la  marche  de  l’appareil  de  recherche,  le  nystagmus  demeure  à  gauche.'  Aucun  troubl® 
vest  bulaire,  et  l’examen  du  système  nerveux  est  négatif. 

L’auteur  se  demande  s’il  ne  s’agit  pas  d’un  cas  de  nystagmus  volontaire  connue  d 
a  pu  en  observer  pendant  la  guerre  chez  certains  simulateurs  ou  d’un  nystagmu® 
myoclonique. 

M.Velter,  qui  a  examiné  le  malade,  estime  que  les  lésions  rétiniennes  récentes  u® 
peuvent  expliquer  un  nystagmus  d’origine  oculaire. 


A 
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M.  André-Thomas  demande  à  l’auteur  quels  sont,  à  son  avis,  les  caractères  pré¬ 
cis  du  nystagmus  volontaire  et  le  moyen  de  le  diagnostiquer. 

M.  Baldenweck.  On  arrive  surtout  par  élimination  à  ce  diagnostic,  et  par  l’absence 
complète  d’autres  symptômes  associés  ;  en  outre,  dans  ces  cas,  on  observe  des  modi¬ 
fications  dans  le  nystagmus  qui  peut  s’arrêter  ou  changer  de  sens  brusquement. 

E.  F. 

Sur  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  la  structure  et  sur  la  fonction  des 
plexus  choroïdiens,  par  Armando  Ferharo.  Cervello,  an  4,  n«  3,  p.  159-197, 
1925. 

Excellente  revue,  fortement  documentée,  dans  laquelle  sont  successivement  envi- 
®ogées  l’anatomie,  l’embryologie  et  la  physiologie  des  plexus  choroïdes,  leurs  modifica¬ 
tions  structurales  dans  les  divers  états  fonctionnels,  leur  sécrétion,  leur  fonction  nutri¬ 
tive  et  protectrice,  etc. 

F.  Deleni. 

Sur  l’origine  et  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  Giuseppe  Carlo 
Riquier  et  Armando  Ferraro,  Cervello,  an  4,  n”  5,  p.  335-378,  1925. 

La  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  est  conçue  de  deux  façons  opposées. 
Pour  de  Monakow  le  liquide  ventriculaire,  afférent,  est  chargé  de  fournir,  au  cours 
‘to  son  passage  ii  travers  la  masse  encéphalique,  des  substances  déterminées  aux  élé- 
fuents  nerveux  ;  le  liq  ide  des  espaces  sous-arachnoïdiens,  efférent,  est  destiné  à  être 
ï'ésorbé.  La  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien  s’effectue  par  ce  chemin  :  plexus 
ohoroïdes,  ventricules  cérébraux,  substance  cérébrale,  espaces  sous-arachnoïdiens, 
système  veineux  et  système  lymphatique.  Le  liquide  ventriculaire  serait  très  diffé- 
•■fint  de  celui  des  espaces  sous-arachnoïdiens. 

Les  autres  auteurs  en  majorité  admettent  au  contraire  que  les  ventricules  com¬ 
muniquent  avec  les  espaces  sous-arachno'diens  par  les  trous  de  Luschka  et  de  Ma- 
Sfiudie.  Le  liquide  se  porte  à  la  substance  nerveuse  le  long  des  espaces  lymphatiques 
périvasculaire,  puis  passerait  dans  la  circulation  générale  par  voie  veineuse  ou 
pur  voie  lymphatique. 

Les  deux  conceptions  si  différentes  s’accordent  pour  faire  provenir  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  des  plexus  choroïdes  ou  des  structures  intra  ventriculaires.  La  fonc- 
f‘on  sécrétrice  des  plexus  est  indiscutable  ;  mais  il  y  a  controverse  sur  le  point  de  savoir 
'es  plexus  limitent  leur  sécrétion  à  des  produits  qui  complètent  la  valeur  biologique 
liquide,  ou  s’ils  sécrètent  celui-ci  dans  sa  composition  intégrale. 

La  fonction  sécrétrice  des  plexus  choroïdes  s’accomplit  dans  les  conditions  normales 
'fe  nutrition  et  de  pression  de  la  masse  encéphalique  entière.  Il  est  à  présumer  que  si 
Quelque  processus  vient  rompre  cet  équilibre  il  va  tendre  à  se  rétablir  par  transsudation 
,  '^^sale.  Circulation  veineuse  ct'circulation  céphalo-rachidienne,  indépendantes  de  fait, 
®ont  harmoniquement  associées.  Les  oscillations  de  l’une  ont  leur  répercussion  sur 
*  8utre.  En  ce  sens,  l’appareil  vasculaire  participe  à  la  production  du  liquide  céphalo- 
‘■achidien. 

Les  auteurs  ont  acquis  une  preuve  pour  ainsi  dire  expérimentale  de  la  communica- 
f'vn  des  espaces  sous-arachnoïdiens  avec  les  ventricules.  Dans  un  cas  d’état  de  mal 
épileptique  ils  avaient  injecté  4,5  cc.  de  bromipinedans  la  cavité  rachidienne;  le  malade 
®yant  succombé  trois  jours  plus  tard  ils  retrouvèrent  à  l’autopsie  la  substance  huileuse 
flottant  en  gouttes  et  gouttelettes  dans  le  liquide  des  ventricules  latéraux. 

F.  Deleni. 
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Études  sur  l’évaluation  quantitative  du  contenu  protéinique  total  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  avec  la  description  d'une  méthode  nouvelle^ 

par  G.  Alexander  Young  et  A.-E.  Bf.nnett  (d’Omaha,  Neb.).  American  J.  of  il» 
med.  Sc.,  t.  172,  n“  2,  p.  249-255,  août  1926. 

L’auteur  fait  connaître  une  méthode  simple  et  pratique  pour  l’estimation  quanti¬ 
tative  de  la  protéine  totale  contenue  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Elle  est  basée 
sur  le  principe  do  la  précipitation  totale  des  protéines  par  l’alcool,  l’acide  -acétique 
et  la  chaleur  ;  la  précipitation  se  mesure  volumétriquement  dans  des  tubes  capillaires 
et  la  lecture  se  fait  en  milligrammes  pour  100  cc. 

La  valeur  de  la  méthode  a  été  démontrée  par  une  série  de  500  expériences.  L’exis¬ 
tence  de  l’organicité  des  troubles  neurologiques  a  pu  être  prouvée  dans  des  cas  où  les 
recherches  qualitatives  des  globulines  donnaient  un  résultat  normal  ou  douteux.  Dans 
les  cas  de  ncurosyphilis  la  méthode  est  utilisable  pour  la  constatation  des  améliorations 
sérologiques  sous  l’influence  du  traitement.  La  détermination  de  la  protéine  totale' 
foutnit  une  des  certitudes  les  plus  précoces  de  l’atteinte  cérébro-spinale  dans  la  syphilis 
systématique. 

Les  chiffres  normaux  vont  de  25  à  75  mgr.  par  100  cc.  Les  chiffres  les  plus  élevés 
do  la  protéine  totale  sont  lus  dans  les  méningites,  la  névrite  centrale,  les  liquides 
xanthochromiques,  la  paralysie  générale.  11  y  a  tout  lieu  do  croire  que  dans  certains 
troubles  nerveux  dits  fonctionnels,  dans  la  névrose  d’anxiété  par  exemple,  l’excès  de 
protéines  que  l’on  trouve  par  intervalles  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  résulte  do 
la. transsudation. 

Les  résultats  de  la  méthode  nouvelle  concordent  avec  les  déterminations  par  la 
méthode  Denis-Ayer.  Thoma. 

La  glycorachio,  sa  valeur  sémiologique,  par  Fontanel,  Leulier  et  Rouquieb. 
Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  24,  p.  1178, 2  juil¬ 
let  1926. 

L’hyperglycorachio  n’a  qu’une  valeur  sémiologique  extrêmement  réduite. 

La  glycorachie  dépend  en  premier  lieu  de  la  glycémie  ;  elle  varie  comme  la  glycémie  ; 
il  existe  un  rapport  constant  entre  le  taux  des  substances  réductrices  du  sang  et  du 
liquide  céphalo-rachidien  ;  le  rapport  hémo-méningé  à  l’état  normal  s’exprime  par  lo 
chiffre  0,55.  Lors  donc  que  l’on  trouve  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  une  [quan¬ 
tité  élevée  de  glucose,  associée  à  un  taux  élevé  dans  le  sang,  l’hyperglycorachie  n’est 
qu’une  apparence. 

Mais  dans  un  certain  nombre  de  caS,  il  existe  un  trouble  important  des  échanges 
entre  le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  sang,  se  traduisant  par  un  rapport  hémo¬ 
méningé  anormal.  Le  rapport  est  alors  supérieur  à  0,55.  11  s’élève  chez  les  encéphali- 
tlques  au  moment  d'une  poussée  aiguë  et  s’abaisse  quand  celle-ci  est  terminée  ;  les 
chiffres  dépassant  l’unité  et  marquant  une  rupture  grave  do  l’équilibre  hémo-méningé 
sont  d’un  pronostic  extrêmement  fâcheux.  i 

L’étude  du  rapport  hémo-méningé  possède  une  importance  que  celle  de  la  glycorachie 
n’a  pas.  E.  F. 

La  glycorachie  ;  sa  valeur  sémiologique,  par  E.  Douot.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  h®  27,  p.  1325,  23  juillet  1926. 

’A  propos  du  travail  do  MM.  Fontanel,  Leulier  et  Rouquior, l'auteur  rappelle  ses 
communications  présentées  à  la  Société  de  Biologie  en  collaboration  avec  P.  Polo- 
novski.  I 
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(Leur  conclusion  principale  fait  ressortir  la  grande  variété  de  la  glycorachio  chez  les 
individus  normaux  ;  d’où  la  nécessité  de  n’àccueillir  le  résultat  de  sa  recherche  dans 
'és  cas  pathologiques  qu’avec  réserve  et  après  comparaison  avec  la  glycémie  indi¬ 
viduelle,  l’indication  intéressante  étant  la  rupture  de  l’équilibre  hémorachidien 
normal.  E.  F. 

Ln  recherche  de  la  mucine  céphalo-rachidienne,  son  intérêt  pour  le  diagnostic 
dos  états  neuro-syphilitiques,  par  Jaulmes.  Bulletin  de  la  Soeiélé  des  Seiences 
hiédieales  et  biologiques  de  Montpellier  et  du  Languedoc  méditerranéen,  novembre 
11925,  p.  32.  ' 

L’auteur  essaie  de  déterminer  la  valeur  de  la  présence  de  mucine  dans  le  liquide 
«éphalo-rachidien  pour  différencier  la  paralysie  générale  de  la  syphilis  cérébrale  simple. 
11  aboutit  à  cette  conclusion  que  la  présence  de  mucine  dans  le  liquide  [céphalo-rachi¬ 
dien  autorise  à  ^rejeter  le  diagnostic  de  paralysie  générale,  mais  ceci  sous  la  réserve 
“^presse  qu’un  examen  attentif  du  malade  aura  éliminé  toute  cause  d’état  confusionnel 
particulièrement  les  insuffisances  rénales  et  ^hépatiques. 

J.  Euzière. 

-d-  propos  de  la  présence  de  l’acétone  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
enfants,  par  André  Deshons.  Mémoire  de  20  pages  inséré  dans  le  Bulletin  de  la 
Société  des  Sciences  , médicales  et  biologiques  de  Montpellier  et  du  Languedoc  médi¬ 
terranéen,  août  1926. 

Revüe  critique  écrite  à  [l’occasion  de  trois  observations  personnelles  sur  la  signi- 
licatlon  de  l’acétone  rachidienne.  La  conclusion  [est  que  l’acétone  se  trouve  dans  le 
L.-R.  dès  que  le  jeune  hydrocarboné  s’ établit  [et  qu’il  est  vain  de  conclure  de  sa  pré¬ 
sence  à  tel  diagnostic  ou  à  tel  pronostic  de  phénomènes  méningés  présentés  par  un 
enfant.  ■  J.  E. 


Los  réactions  cutanées  d’origine  émotive,  par  Ch.  Flandin.  Bull,  et  Mém.  de 
la  Soc.  méd.  des\Hâpitaux  de  Paris,  an  42,  no^B,  p.  126,  16  juillet  [1926. 

iL’auteur  rapporte  des  cas  d’érythème,  d’urticaire,  d’œdème  de  Quincke,  d’eczéma, 
Psoriasis,  d’herpès  consécutifs,  à  des  émotions, 
se  demande  si  la  pathogénie  de  ces  manifestations  cutanées  d’origine  émotive 
est  univoque  et  doit  être  rattachée  à  la  crise  colloïdoclasique. 

La  chose  peut  être  soutenue  si  l’on  n’envisage  que  les  érythèmes  fugaees, l’urticaire, 
”  maladie  de  Quincke  ;  elle  peut  être  discutée  en  ce  qui  concerne  l’eczéma  ;  elle  devient 
’Pains  probable  si  on  envisage  le  psoriasis  ;  elle  semble  ne  pouvoir  être  soutenue  si  l'on 
®ah8ldère  l’herpès. 

|On  ne  saurait  hier  le  grand  intérêt 'que  présente  la  constatation  du  déséquilibre  de  la 
®rniule  sanguine  et  de  l’état  physico-chimique  du  sérum  sanguin.  Mais  il  semble  que 
de  ce  symptôme  humoral  le  mécanisme  pathogénique  de  toutes  les  manifestations 
®atanées  ou  autres  où  on  le  constate  ,  c’est  aller  trop  loin.  Les  répercussions  sur  le 
système  vago-sympathique,  sur  les  appareils  endocriniens,  sur  le  foie,du  choc  nerveux 
®duit  par  l’émotion  paraissent  devoir  entraîner  des  phénomènes  beaucoup  plus 
diplexes  que  la  crise  colloïdoclasique,  et  ce  ne  sera  que  par  l’analyse  de  tous  ces 
domènes  que  pourra  être  expliquée  l’action  de  l’émotion  dans  le  domaine  cutané. 
I*i-  May.  a  côté  dos  urticaires  déclenchées  par  l’émotion,!!  faut  signaler  les  urticaires 
fies  par  le  choc  émotif.  On  pourrait  trouver,  môme  en  dehors  de  la  pathologie 
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culanôc,  bien  des  faits  où  l’émotion  agit  soit  comme  cause  morbide,  soit  comme  facteur 
de  guérison.  Le  mécanisme  de  ces  actions  est  évidemment  complexe  et  très  mal  connu, 
mais  il  est  certain  qu’il  existe  une  pathogénie  émotive  qui  réserve  encore  bien  des 
surprises.  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  clinique  de  certains  réflexes  du  pied,  par  Ar.iiF.nBLOOM- 
Tlièsr.  (le  Paris,  1!)2Cp,  Jouve,  éditeur. 

Dans  cette  llièse  B...  étudie  successivement  divers  réflexes  du  pied,  leur  valeur  sé¬ 
miologique,  et  leur  interprétation  : 

1”  Le  réflexe  cutané  plantaire,  ou  signe  de  Babinski,  traduit  toujours  un  déséquilibre 
entre  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  des  orteils.  Il  est  indéniable  dans  certaines 
lésions  du  neurone  périphérique  où  il  existe  une  atrophie  complète  des  fléchisseurs 
sans  atteinte  notable  des  extenseurs.  Dans  les  lésions  du  neurone  central, où  il  prend 
toute  son  importance,  sémiologique,  le  signe  de  Babinski  semble  encore  s’expliquer 
par  un  déséquilibre  de  même  ordre  que  la  chronaxie  met  en  lumière  :  il  y  a  renverse¬ 
ment  du  rapport  de  la  chronaxie  des  fléchisseurs  par  rapport  à  colle  dos  extenseurs,  et 
quand  celle-ci  devient  égale  à  la  chronaxie  sensitive  de  la  plante  du  pied,  l’extension 
do  l’orteil  peut  se  produire. 

2“  Les  réflexes  de  défense  ou  d’automatisme  médullaire  pourraient  être  de  même 
dus  à  une  dysharmonie  motrice  dans  la  majorité  des  cas.  C’est  très  discutable. 

3“  Les  réflexes  pédieux  et  intorosseux  du  pifed  étudiés  par  Sicard  et  Cantaloube 
peuvent  être  modifiés  dans  les  lésions  du  neurone  périphérique,  et  sont  pour  cette 
raison  intéressants  à  rechercher.  Ils  sont  au  nombre  do  doux,  le  rétrodorsal  ou  pédieuJ^ 
s’accuse  par  l’extension  des  2»  et  3”  orteils,  rarement  du  4®  et  du  5«1;  le  réflexe  prédof 
sal  ou  interosseux  se  caractérise  par  la  flexion  de  ces  mêmes  orteils. 

4“  Le  réflexe  tarso-phalaugien  ou  de  Bechterew-Mondol,  qui  se  recherche  en  pen' 
cutant  la  partie  du  dos  du  pied  qui  correspond  à  la  moitié  antérieure  du  cuboïde,  ne 
détermine  chez  le  sujet  sain  aucun  mouvement  ;  dans  les  lésions  pyramidales  on  pent 
observer  une  flexion  des  4  derniers  orteils.  Pour  Rimbaud  et  Boulet,  il  s’observcra't 
surtout  dans  les  lésions  médullaires.  E.  F. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

L’aphasie,  essai  psycho-clinique,  par  R.  Bunon  (de  Nantes).  Gazelle  des 
laicr,  an  !)i),  n"  44,  p.  709,  2  juin  1920. 

L’auteur  examine,  à  ])ropos  del’aphasie,  la  question  des  images  verbales,  souvent  s* 
mal  posée,  la  question  du  langage  intérieur,  la  question  de  la  diminution  de  l’inte'" 
ligence  et  les  troubles  aphasiques  pris  en  eux-mêmes. 

Pour  lui  la  fonction  du  langage  est  essentiellement  motrice  et  il  n’y  a  qu’une  aphasi®' 
j’aphasie  motrice,  ancienne,  aphasie  de  Broca.  Cette  aphasie  motrice,  expression  d’n" 
trouble  du  langage  intérieur  et  du  langage  extérieur  est  à  considérer  comme  une  apra»®' 
l’apraxie  verbale  ;  c’est  la  perte  des  habitudes  motrices  du  langage  parlé  et  écrit- 
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L  aphasie  «  amnésique  »  de  Pitres  (perte  du  vocabuiaire),  la  paraphasie,  la  jargonapha- 
sont  des  signes  d'aphasie  motrice.L’aphasie  sensorielle(surdité  verbale  et  cécité  ver¬ 
bale)  n’est  pas  une  aphasie,  mais  une  agnosie  verbale,  un  trouble  de  la  reconnaissance 
''erbale  après  sensation  auditive  ou  visuelle.  L’intelligence  n’est  pas  diminuée  ou  affai¬ 
blie  dans  l.’aphasie  ;  la  mémoire  n’est  pas  déficitaire  ;  la  pensée,  les  souvenirs,  y  com- 
Pi'is  les  souvenirs  dos  mots  (images  verbales)  sont  intacts.  Le  langage  intérieur,  qui 
le  signe,  pour  chacun  de  nous,  de  nos  sensations,  pensées  ou  représentations  pro- 
P''6s,  est  touché  de  la  même  façon  que  le  langage  extérieur.  Les  termes  d’aphasie  d’ex- 
Pression  et  d’aphasie  de  compréhension  étaient  assez  justes.  Dans  l’aphasie  on 
trouve  associées  à  des  degrés  divers  l’apraxie  verbale  et  l’agnosie  verbale,  auditive  et 
''•suelle,  de  sorte  que  des  formes  très  variées  d’aphasie  sont  susceptibles  d’être  obser- 
'’ées.  L’anatomie  pathologique  de  l’aphasie  est  loin  d’être  définitivement  établie. 

E.  F. 

■It-praxie  idéo-motrico  intense  et  persistante  et  hémianopsie  double,  par  Foix, 
Chav’any  et  M”®  Schiff-Wertheimer.  Société  d'Ophlalmologie  de  Paris,  Séance 
spéciale  de  Neuro-Ophtalmologie,  31  mai  1926. 


Cette  association  est  relativement  fréquente  et  les  auteurs  ont  eu  l’occasion  de  l’ob- 
®®rver  dans  ces  dernières  années  cinq  fois.  Cependant  l’apraxie  idéo-motrice  elle-même 
due  à  une  même  lésion  unique  de  la  région  pariétale  gauche  empiétant  ordinaire¬ 
ment  sur  le  pli  courbe.  Peut-être  cependant  l’hémianopsie  double,  au  cas  d’apraxie 
eense  et  persistante,  a-t-elle  une  signification  en  indiquant  des  lésions  bilatérales 
*îni  empêcheront  toute  suppléance  de  s’établir.  Les  auteurs  présentent  un  malade  et 
•^*8  pièces  anatomiques  à  l’appui  de  ces  idées. 


^eux  cas  de  cécité  verbale  avec  hémianopsie  en  quadrant  supérieur,  par 

Velter,  Société  d' Oto-neuro-oculistique  de  Paris,  9  juin  1926. 

Deux  observations  de  cécité  verbale  avec  hémianopsie  en  quadrant  supérieur  droit, 
ns  le  1er  femme  de  66  ans  ayant  eu  plusieurs  petits  ictus.  Hémiparésie  droite 
extension  de  l’orteil  ;  pleurer  spasmodique,  troubles  psychiques  ;  cécité  verbale 
®*n8  cécité  littérale  ;  hémianopsie  en  quadrant  supérieur  droit  respectant  le  cham}) 
m®culaire  ■  pas  de  dyschromatopsie  dans  les  champs  conservés:  état  sans  modification 
'‘«puis  un  an  ; 

cas  :  femme  de  46  ans.  Début  en  1923  par  un  petit  ictus.  Syndrome  de  confusion 
ntale,  désorientation.  Cécité  |verbale,  pure,  complète,  sauf  pour  les  voyelles  o  et  e 
Pour  la  consonne  D,  première  lettre  du  nom  de  pa  malade.  Aucun  autre  trouble 
asique  ;  pas  d’agraphie.  Hémianopsie  en  quadrant  supérieur  droit  respectant  le 
anip  maculaire  sans  dyschromjitopsie. 

pj.^^es  deux  cas  peuvent  s’expliquer  par  des  lésions  sous-corticales  dans  la  région  du 
|.  «uurbe,  lésions  plongeant  en  profondeur  et  intéressant  le  faisceau  inférieur  des  ra- 
ations  optiques. 

^  ■  André-Thomas  rappelle  une  observation  très  semblable  d’un  malade  atteint 
verbale  pure,  à  la  suite  d’un  ictus,  avec  une  hémianopsie  enquadrant  supé- 
Par^  Quelques  années  plus  tard  on  observa  une  modification  du  champ  visuel 
*'***'®  de  lésions  de  chproïdite.  Il  y  eut  une  amélioration  spontanée  de  la  cécité 
ale  un  an  après  le  début  do  l’affection. 
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Hémiplégie  par  embolie  d'origine  mitrale  méconnue  traitée  pendant  13  axois 

comme  hémiplégie  syphilitique,  par  G.  Darcourt,  Cam/fé  méd.des  Bouchis-du- 

Rhône,  15  mai  1925,  Marseille  méilical,  p.  1134-1138. 

Observation  iruiic  jeune  femme  qui,  à  29  ans,  fil  un  ictus  suivi  d'hémiplégie  droite. 
Soumise  alors  à  un  traitement  par  les  arsenobenzènes,  ce  traitement  était  continué 
depuis  13  mois  (4  séries).  Pas  d’antécédents  syphilitiques.  A  l’auscultation  du  cœub 
rythme  de  Durozier  typique.  La  sténose  mitrale  est  vérifiée  par  l’examen  radioS' 
copique.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donna  des  résultats  normaux  :  albu¬ 
mine  0,25,  cytologie  1,5,  lympho  par  mmc.  ;  Bordel-Wassermann  négatif.  L’auteur 
pense  a  une  hémiplégie  embolique  au  cours  du  rétrécissement  mitral  et  insiste  sur  l* 
nécessité  do  dépister  toute  lésion  cardiaque  dans  les  hémiplégies  des  sujets  jeunes. 

IL  R. 

Encépheilographie  et  lipiodol  ascendant,  par  M.  Gortan  et  G.  Saiz  (de  Trieste), 
Policlinico,  sez.  medica,  an  33,  n»  6,  p.  312-328,  juin  1926. 

Dans  CO  travail  accompagné  de  31  figures  radiologiques,  les  auteurs  rendent  compt® 
de  leurs  expériences  d’encéphalographie  au  moyen  d’air  injecté  ou  avec  le  lipiodol  a®' 
Cendant. 

Précédemment,  l’encéphalographie  pratiquée  sur  une  cinquantaine  de  malades 
leur  avait  fourni  des  indications  très  précieuses  pour  le  diagnostic,  mais  plusieurs  fois 
des  troubles  immédiats  intenses  avaient  rendu  le  procédé  inutilisable.  Le  lipiodol  as¬ 
cendant  de  Sicard  est  beaucoup  plus  maniable  que  l’injection  d’air,  et  ne  présente  pa® 
beaucoup  plus  d’inconvénients  immédiats  que  la  simple  ponction  lombaire.  Les  deu* 
méthodes  d’exploration  étaient  à  comparer  aux  points  de  vue  de  leur  valeur,  de  leuf® 
difficultés  et  de  leurs  conséquences.  C’est  ce  qu’ont  fait  les  auteurs  qui  ont  utilisé 
pour  cela  dix  malades  chroniques  (2  cas  d’idiotie  cérébroplégique,  2  cas  d’idiotie  aveo 
mutisme,  1  cas  de  démence  épileptique,  1  cas  d’idiotie  grave  avec  infantilisme,  1  o*® 
de  catatonie,  1  cas  de  démence  par  ramollissement  cérébral,  2  cas  de  paralysie  générale)- 

A  considérer  seulement  le  rendement  des  deux  méthodes  en  indications  diagh®®' 
tiques  il  semble  bien  que  l’air  donne  des  images  plus  fines,  plus  détaillées  et  plus  com¬ 
plètes  que  le  lipiodol  ascendant,  à  la  condition  qu’il  soit  injecté  en  quantité  suffisante  ’ 
ja  richesse  des  détails  est  en  raison  directe  de  la  quantité  d’air  introdui  e  ;  dans  les  c*® 
des  auteurs  le  minimum  injecté  a  été  de  22  cc.  par  voie  sous-occipitale  à  un  inaî“' 
rnum  do  135  cc.  par  voie  lombaire.  Dans  les  deux  cas  où  l’air  fut  injecté  en  quantité 
trop  petite,  50  cc.  par  voie  lombaire  et  22  cc.  parvoie  sous-occipit:.lc,  l’imagcdu  systèm® 
ventriculaire  apparut  moins  nette  que  celle  obtenue  avec  10  cc.  de  lipiodol  ascenda***' 
11  est  donc  besoin  d’injecter  beaucoup  plus  d’air  que  de  lipiodol  pour  obtenir  la  bon®® 
image  ventriculaire. 

Le  lipiodol  injecté  va  dans  le  ventricule,  et  parfois  plus  haut  ;  sa  présence  à  la  voût® 
de  l’encéphale  signifie  qu’il  y  a  réduction  de  volume  du  cerveau  avec  agrandissetn®'**' 
des  espaces  sous-arachnoïdiens  dans  ces  territoires. 

L’air  entre  plus  facilement  dans  le  système  ventriculaire  s’il  est  injecté  par  voi® 
sous-occipitale  que  s’il  est  injecté  par  la  voie  lombaire.  Le  lipiodol  injecté  par  vo'® 
lombaire  monte  normalement  dans  les  citernes  basilaires  en  quelques  minutes,  et  de  1® 
il  passe  dans  les  cavités  ventriculaires.  Ceci  ne  s’est  pas  produit  chez  une  paralyt'l'*® 
générale  ;  le  liquide  injecté  dans  les  citernes  basilaires  est  tout  de  suite  monté  dans  1®® 
espaces  sous-arachnoïdiens  de  la  convexité  dilatés.  A  la  différence  de  l’air,  le  dp'® 
dol  sous-occipital  n’entre  donc  pas  toujours  facilemen't  dans  les  ventricules. 
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Quant  aux  inconvénients,  on  peut  les  résumer  ainsi.  Avec  l’air,  troubles  immédiats, 
considérables;  troubles  consécutifs,  légers  ;  tardifs,  nuis.  Avec  le  lipiodol  ascendant, 
^coubles  immédiats;  nuis  en  ce  qui  concer  ne  la  possibilité  de  troubles  consécutifs,  et  de 
Conséquences  tardives  on  ne  sait  pas  grand’ chose. 

L  effet  thérai)eutique  des  injections  n’est  pas  à  considérer.  On  peut  dire  toute¬ 
fois  que  efjex  ,|„e  paralytique  générale  le  lipiodol  ascendant  aggrava  la  réaction  col- 
idale  ;  chez,  une  épileptique  il  provoqua  un  accès  et  chez  une  autre  un  état  crépuscu- 
*ce  de  quelques  jours  de  durée.  Cependant,  chez  des  épileptiques  non  considérées 
le  présent  travail,  l’injection  d’air  avait  eu  pour  effet  soit  d’espacer,  soit  de  sus- 
R.endre  les  crises.  F.  Deleni. 


f^atribution  à  l’étude  du  syndrome  infimdibulaire-,  par  Marchand.  Bullelin 
*1*  la  Sociélé  des  Sciences  Médicales  el  Bioloyiques  de  Munlpellier  el  du  Languedoc 
’^^dilerranéen,  novembre  1925,  p.  38. 

Observation  d’un  syndrome  infundibulaire  intéressant  par  quelques  caractères 
PoHiculiers  et  dont  le  diagnostic  trouve  un  précieux  appui  dans  les  résultats  de  l’in- 
*on  intrarachidienne  de  lipiodol  ascendant.  .J.  Euzièhe. 

^oôa  extradural  avec  aphasie  et  agraphie,  par  Le.maitre  et  Aubin,  Société  de 
Laryngologie  des  Hôpitaux,  9  juillet  1926. 

Oans  le  cas  d’oto-mastoïdite  rapporté  par  ces  auteurs,  apparurent,  comme  signes 
Phaliques  isolés,  de  l’aphasie  et  de  l’agraphie.  L’opération  découvrit  un  abcès 
durai.  Le  malade  guérit  ;  il  n’y  avait  donc  pas  d’abcès  du  cerveau.  De  tels  cas 
®^ceptionnels.  ■ 

O.  WoRMS  et  G.  Ramadier  ont  observé  un  cas  d’otomastoîdite  aiguë  gau- 
bal  ddurs  de  laquelle  apparurent  des  troubles  aphasiques  des  plus  nets  (cécité  ver- 
d»  .’  f’dPération  ne  découvrit  même  pas  d’abcès  extradural  et  le  malade  est  guéri 
®la8  ^  L’aphasie  no  peut  donc  être  considérée,  comme  l’enseignait  la  doctrine 
®‘que,  comme  un  indice  certain  d’abcès  cérébral  au  cours  d’une  otite.  E.  F. 


°d8  de  tumeur  cérébrale  et  de  calcification  méningée  visibles  à  la  radio- 
^^Phie,  ssins  autre  symptôme  clinique,  chez  un  acromégalique,  par  Dol- 
Renard,  Société  d’Oto-neuro-oculisligue  de  Paris,  2  juillet  1926. 

IjJ*  *  dgit  d’une  malade  acromégalique,  âgée  de  73  ans,  dont  le  début  de  l’acroméga- 
à  40  ans.  Faciès  |ty pique  d’acromég'alique  ;  en  outre,  glaucome  de  l’œil 
tfg  ,  L’œil  droit  est  normal,  fond  normal,  pas  de  modification  du  champ  visuel.  Aucun 
, .  ®*^®urologiquc  apparent,  pas  de  céphalée,  ni  vertiges,  ni  nausées.  Liquide  céphalo- 
ftlai  normal.  Bordet-Wassormann  négatif  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 

^^Positif  dans  le  sang.  ' 

"bibr  i®'®  radiographies  crâniennes  une  série  d’aspects  particuliers  :  1»  une 

Oi^bj****  ®  cni.  de  diamètre  dans  la  région  frontale  antérieure  et  paramédiame  gauche, 
àjjl  ’'®P®ésentant  une  tumeur  calcifiée,  vraisemblablement  un  psammone  appemlu 
épjj  *'®'nière  ;  2°  une  petite  calcification  dans  la  région  pariétale  ;  3“  une  dure-mère 
'■b'iinal Paraît  calcifiée,  plus  particulièrement  en  avant  au  niveau  du  sinus  longi- 
ta^i  ®'’Périeur  et  de  la  faux  ;  4“  une  calcification  de  l'épiphyse  ;  enfin  les  signes 
Uq  q^^°**f**®®  classiques  de  l’acromégalie,  mais  exagérément  marqués,  particulièrement 
Vo^t  ''^'“PPc'nent  considérable  des  sinus  frontaux,  de  l’épaississement  des  os  de  la 
un  élargissement  de  la  selle  turcique. 
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Les  auteurs  rapprochent  ces  diverses  calcifications  méningées  des  cas  d’hémicra-  ^ 
niose  coexistant  avec  des  psammomes,  et  ils  émettent  l’hypothèse  d’un  trouble 
métabolisme  du  calcium  chez  cette  acromégalique  ;  en  outre,  ils  soulignent  l’absencé 
complète  des  signes  eliniques  de  tumeur  cérébrale,  malgré  le  volume  de  la  tumeU'' 
observée  radiologiquement.  ■  ■ 

M.  Sainton  a  observé  des  calcifications  des  méninges  médullaires  chez  un  aefO- 
mégalique  dans,  la  forme  douloureuse  do  la  maladie. 

Des  faits  antérieurs  avec  localisation  méningée  ont  été  signalés  par  Henriot,  D“' 
chesveau  et  Finzi.  Tous  ces  faits  montrent  l’importance  des  troubles  du  métabolisW* 
du  calcium  chez  les  acromégaliques.  E.  F. 


Régressipn  complète  d’u 


mé  droite  par  compressi®® 


du  lobe  occipital  gauche,  après  exérèse  de  la  tumeur,  par  V.  Morax,  Sool^ 
iV Ophtalmologie  de  Paris,  Séance  spéciaie  de  Neuro-Ophialmologie,  31  mal  19^®' 

Le  diagnostic  de  tumeur  de  la  région  occipitale  gauche  avait  été  basé  sur  la  pf® 
sence  d’unp  hémianopsie  droite  avec  phénomènes  d’excitation  corticale  et  d’un  oedèi#* 
papillaire  bilatéral.  La  tumeur,  du  volume  d’une  mandarine,  fut  extraite.  Le 


fait 


important  est  \ 
depuis  5  moi.s. 


0  récupération  lento  et  progressive  de  l’hémifonction  visuelle 


ibol>« 


Tumems  secondaires  du  cerveau,  par  Walter  D.  Shelden  (de  Rochester)i 
of  lhe  American  med.  Association,  t.  87,  n”  9,  p.  650,  28  août  1926. 

La  ^mptomatologie  des  tumeurs  secondaires  du  cerveau  ne  présente  rien  de 
ticulier.  Mais  il  importe  de  retenir  que  la  tumeur  primitive  est  souvent  latente, 
diagnostic  de  tu^^cur  cérébrale  rend  donc  utile  la  recherche  des  néoplasies  des  autf®* 
organes.  Thoma.  ' 


Hémianopsie  simple  ou  double  par  sclérose  intracérébrale  en  foyers  diè*®' 
minés,  par  FoTx,  Chavany  et  Schiff-Wertheimer.  Société  d'Ophlaltt^^' 
gie  de  Paris,  Séance  spéciaie  de  Neuro-Ophialmotogie,  31  mai  1926. 


11  arrive,  à  l’autopsie  de  sujets  ayant  présenté  pendant  la  vie  une  hémianop^**' 
:iuo  l’on  ne  constate  au  premier  abord  aucune  espèce  d’altération.  Un  examen 


copique  plus  approfondi  peut  faire  voir,  tigrant  la  substance  blanche,  de  petits  •* 


grisâtres,  irréguliers,  dont  on  hésite  à  faire  des  lésions.  Ce  sont  cependant  de 
cules  foyers  de  sclérose  intracérébrale  de  nature  vraisemblablement!  cicatriC'® 
Ils  peuvent  déterminer,  par  morcellement, des  destructions  des  radiations  thalanJ*<l 
et  partant  des  hémianopsies.  Dans  un  dos  deux  cas  présentés,  la  lésion  était  bilal®** 
et  le  tableau  celui  de  la  cécité  optique.  La  pathogénie  de  ces  lésions  séniles  se 
vraisemblablement  de  celle  de  la  désintégration  par  ischémie.  Leur  siège,  dans  1® 
présent  intrapariéto-temporal,  font  qu’ils  s’accompagnent  fréquemment  de  tro® 
aphasiques  ou  apraxiques,  et,  s’ils  sont  très  nombreux,  de  troubles  démenti®*®' 

E.  F. 

ff  et 

Une  cause  de  cécité  :  la  sclérose  centro-lobaire,  par  M.  Foix,  Mn“  ScBi»  _ 


M.  Julien  Marie,  Société  d'Ophiaimotogie  de  Paris,  Séance  spéciale  de  i 
Ophtalmologie,  31  mai  1926, 


Les  auteurs  rapportent  deux  observations  anatomo-cliniques  de  sclérose 
lobairc  ù  tendance  symétrique.  Dans  l’un  de  ces  cas,  il  y  avait  eu  cécité  ;  dans  1  * 
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'a  lésion  bilatérale  des  radiations  optiques  est  très  évidente.  Cette  affection  se  rap¬ 
proche  à  bien  des  égards  des  faits  décrits  sous  le  nom  d’encéphalite  diffuse  périaxile. 

'  •  E.  F. 


Sur  certaines  hypertensions  intracrâniennes  sans  stase  p.apillaire,  par  Magi- 
■roT,  Société  d' Ophtalmologie  de  Paris,  Séance  spéciale  de  Neuro-Ophtalmologie, 
3  mai  1926. 


Relation  de  3  cas  rentrant  dans  la  catégorie  de  ce  qu’on  désigne  actuellement,  faute 
mieux,  sous  les  noms  de  méningites  séreuses.  Le  diagnostic  d’hypertension  intra- 
aranienne  a  pu  être  posé  en  l’absence  de  signes  papillaires  et  avant  la  ponction  lombaire, 
Srâce  à  la  méthode  de  Bailliart  (comparaison  entre  la  pression  artérielle  rétinienne  et 
humérale).  La  ponction  lombaire,  pratiquée  consécutivement  avec  le  manomètre  de 
^•aude,  enregistra  une  notable  hypertension.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien, 
Pratiqué  chaque  fois,  fut  absolument  négatif.  Deux  fois  sur  trois,  la  ponction  fut  suivie 
guérison. 

R  est  précieux  pour  le  clinicien  d’avoir  à  sa  disposition  une  méthode  qui  permet  d’évi- 
la  ponction  dans  les  cas  douteux.  E.  F. 


R»»  cas  d’hydrocéphalie  volumineuse,  par  Cassoute  et  Rathelot.  Comi/é  médicai 
des  Bouches-du-Rhône,  mars  1925. 

Présentation  d’un  hydrocéphale  :  68  cm.  de  circonférence  céphalique,  46  cm.  du 
*aus-occiput  au  sus-nez,  43  cm.  de  mensuration  transverse. 

Traitement  par  ponctions  ventriculaires  et  lombaires.  Traitement  par  le  muthanol 
Jlui  entraîne  élévation  thermique,  élévation  du  taux  de  l’albumfne  et  du  nombre  des 
y-mphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  H.  R. 

®auble  stase  papillaire  ;  ponction  du  corps  calleux,  par  J.  Bourouet.  Société 
Ophtalmologie  de  Paris,  Séance  spéciale  de  Neuro-Ophtalmologie,  31  mai  1926. 

Observation  d’un  malade  qui,  depuis  2  ans,  avait  des  céphalées  avec  forte  diminu- 
on  de  l’acuité  visuelle  et  du  champ  visuel.  Pas  do  signe  de  tumeur  cérébrale..  Ponc- 
Ventriculaire  à  travers  le  corps  calleux  qui  retire  70  cmc.  de  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien.  Disparition  des  maux  de  tête  et  amélioration  visuelle.  E.  F. 


®®otome  hémianopsique  régressif,  par  VALUDEet  M™»  Schiff-Wertheimer.  So- 
<héié  d’ Ophtalmologie  de  Paris,  Séance  spéciale  de  Neuro-ophtalmologie  du  31  mai  1926. 


^  Observation  d’un  malade  atteint  d’hémianopsie  homonyme  survenue  à  la  suite 
ictus.  Elle  est  intéressante  :4>>  par  la  forme  spéciale  d’hémianopsie  complète 
passant  le  méridien  vertical  ;  2°  par  son  évolution  spontanée  en  plusieurs,  puis  en 
seul  scotome  hémianopsique  ;  3°  par  l’aspect  du  scotome  hémianopsique  rési- 
®1  qui  occupe,  presque  dans  sa  totalité,  le  champ  visuel  supérieur  des  deux  yeux. 

E.  F. 


b  syndrome'  ihalainique,  contribution  clinique  et  anatomo-pathologpque. 

Par  Faustô  Gostantini  (de  Rome),  Policlinico,  sez  mediopi  an  33,  n»  6,  p.  298- 
T12,  juin  1926. 

^■s’agit  d’une  femme  de  52  ans,  internée  dans  un  asile,etqui,à  la  suite  d’un  ictus, 


13-1 


présenta  un(‘  hémiparésie  f'anche  siirlniit  brachiale,  dos  troubles  de  la  sensibilité  et 
des  pbénomcnes  méningés.  A  l’autopsie,  lésion  thalamique.  L’étude  de  ce  cas  aboutit 
aux  conclusions  suivantes  :  ^ 

1"  11  existe  un  syndrome  thalamique  complet,  celui  de  IJejerine  Roussy  ;  à  côté  il  e** 
est  de  partiels,  à  symptomatologie  incomplète.  2“  Les  symptômes  les  plus  constants 
et  les  plus  importants,  les  seuls  fpd  aient  une  valeur  intrinsèque,  sont  les  troubles  de 
la  sensibilité  superficielle,  et  profonde  ;  quand  elle  existe,  l’hyperesthésie  aux  excita- 
tions  superficielles  et  en  particulier  au  froid  (Marie  et  Bouttier)  ont  une  grande  valeur 
clinique  ;  de  grande  valeur  également  sont  les  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité 
sous  forme,  de  douleurs  spontanées  ;  mais  ces  phénomènes  ne  sont  |)aB  non  plus  cons¬ 
tants.  3“  Les  troubles  objectils  de  la  sensd)ilité  peuvent  se  trouver  diversement  asso¬ 
ciés,  de.  telh'  sorte  qu’il  existe,  des  syndromes  thalamiques  sensitifs  globaux  où  so 
trouvent  lésées  toutes  les  sensibilités,  superficielles  et  profondes,  et  des  syndromes  sen¬ 
sitifs  dissociés,  où  certaines  formes  seulement  de.  sensibilité  sont  altérées.  Une  distinc- 
••  tion  clinique  entre  les  syndromes  sensitifs  corticaux  et  les  syndromes  sensitifs  thala 
rniques  ne  peut  être  faite  ipTen  se.  basant  sur  les  autres  symptômes  concomitants 
(Marie  et  Bouttier).  4°  IJe  meme  qu'il  existe  des  syndromes  thalamiques  brusque¬ 
ment  apparus  après  un  ictus  et  des  syndromes  thalamiques  à  développement  progres¬ 
sif  (tumeurs,  granulomes,  forme  iiarliinsonienne  thalamique  de  Christiansen),  d® 
même  on  peut  voir  des  syndromes  thalamiques  permanents  et  des  syndromes  thala¬ 
miques  régressifs.  5»  Lorsque,  comme  dans  le  cas  actuel,  un  syndrome  à  caractères 
thalamiques  débute  brusquement  par  un  ictus  et  s’accompagne  de  phénomènes  mé¬ 
ningés  avec  liquide  céphalo-rachidien  sanglant,  l’absence  de  trouilles  généraux  graves 
(coma,  sfiasme  généralisé,  convulsions,  etc.)  n’autorise  pas  à  repousser  l’hypothès® 
d’une  hémorragie  ventriculaire  secondaire,  à  l’hémorragie  du  thalamus  optique. 

1'.  Duleni. 

Syndrome  thalamique  atypique,  par  Bichon,  ConNii.  et  J.  Louvot,  Socù'té  d* 
Médecine  de  Nancy,  26  mai  1926. 

Le  malade,  à  la  suite  d’un  ictus,  survenu  il  y  a  4  ans,  est  atteint  :  1“  d’une  hémiO" 
nesthésie  gauche  à  peu  près  complète  à  tous  les  modes;  2°  de  crises  douloureuses  apP®' 
rues  2|mois  après  l’ictus,  siégeant  au  côté  gauche  de  la  face  et  au  niveau  des  dents,  a® 
coude  et  à  l’aine  gauches,  s’irradiant  vers  l’extrémité  du  membre  sous  forme  4® 
brûlures  ;  ces  crises  douloureuses  sont  exacerbées  par  le  bain  froid,  comme  l’avaieùé 
noté  MM.  B.  Marie  et  Bouttier  ;  3“  d’une  hémiataxie  légère  avec  très  faible  parési® 
du  membre  supérieur  du  côté  gauche,  reliquat  de  l’ictus  initial  ;  4“  d’une  hémia”®' 
psic  temporale  gauche  ;  5“  de  troubles  profonds  de  la  gustation  apjiariis  aussitél 
après  l’ictus. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’absence  de  mouvements  choréo-athétosiqiies  et  sur  l'i*’®' 
portance  prise  ici  par  les  troubles  do  la  sensibilité  superficielle.  E.  1’. 

Le  syndrome  de  l’hématome  du  corps  strié  et  de  l’hémorragie  cérébrale  sp®**' 
tanée,  par  A.  Terson,  Sociélé  d'Ophlalmoloyie  de  Paris, Séance  spéciale  de  iVeUfé- 
Ophtalmologie,  31  mai  1926. 

L’auteur  décrit  le  syndrome  exceptionnel  où,  au  cours  d’une  hémorragie  cérébral®' 
le  corps  vitré  se  remplit  totalement  de  sang,  dans  un  œil  ou  dans  les  deux  yeux.  L'®" 
topsie  a  plusieurs  fois  prouvé  que  le  sang  intra-oculairo  épanché  ne  vient  pas  dir®®*'’' 
nient  d’un  hématome  des  gaines  du  nerf  optique  :  c’est  une  veine  rétinienne,  étranglé® 
par  la  pression  ci/ra-oculaire,  qui  crève  à  distance  et  inonde  le  corps  ^  itré. 
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Du  CÔ16  crânien,  il  y  a  presque  toujours  une  hémorragie  sous-arachnoïtUenno  ou 

cérébro-méningée. 


Il 

hém 


est  intéressant  de  comparer  ces  hématomes  vitréens  des  sujets  âgés 
orragie  intra-oculaire,  également  veineuse,  des  adolescents. 


avec  la  grande 

E.  F. 


énaorragies  méningées  et  cérébrales  se  succédant  à  deux  mois  de  distemee, 

par  Duballen,  Soc.  des  Sc.  méd.  de  Sainl- Etienne,  21  avril  192G.  Loire  méd., 
P-  487,  septembre  192G. 

Présentation  du  cerveau  d’un  homme  de  55  ans  entré  à  l’hôpital  pour  hémorragie 
méningée  (pas  de  traumatisme,  Wassermann  négatif)  et  mort  un  mois  plus  tard  d’hé¬ 
morragie  cérébrale.  Pareille  succession  est  de  constatation  exceptionnelle.  L’hémor- 
mgie  méningée  a  été  comme  le  symptôme  avertisseur  de  l’hémorragie  cérébrale. 

E.  F. 

De  liquide  céphalo-rachidien  dans  la cysticercose  cérébrale,  par  Georges  Guillain, 
N.  Péron  et  A.  Thévenard,  Société  de  Biotogie,  10  juillet  1926. 

Des  aueurs  ont  constaté,  dans  2  cas  de  cysticercose  cérébrale,  des  modifications  du 
''luide  céphalo-rachidien  utiles  à  connaître  pour  le  diagnostic  de  cette  infection  rare 
'1’^*  peut  simuler  soit -une  tumeur  cérébrale,  soit  une  tuberculose  cérébro-méningée, 
une  syphilis  du  névraxe. 

Elles  se  caractérisent  ainsi  :  hyperalbuminosc  ;  réaction  de  Pandy  positive  ;  hyper- 
'ylose  lymphocytaire  très  accentuée  (76,  78  cellules  dans  un  cas,  160,  312  cellules  dans 
autre)  ;  réaction  do  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  positive 
***«8  les  10  à  12  premiers  tubes  ;  dans  un  des  cas,  la  coloration  des  lames  montra  la 
Présence  de  quelques  polynucléaires  éosinophiles. 

Ce  syndrome  humoral  no  s’observe  pas  dans  la  syphilis  évolutive  du  névraxe  si  la 
''^action  de  Wassermann  est  négative.  Dans  les  tumeurs  cérébrales,  la  dissociation 
a'umino-cytologique  est  le  plus  souvent  la  règle  ;  les  fortes  hypercytoses  sont  excep- 
aunelles  et  ne  s’observent  que  dans  la  forme  méningée  des  tumeurs  cérébrales  ofi  le 
luide  céphalo-rachidien  est  alors  souvent  xanthochromique  et  peut  contenir  des  cel¬ 
as  néoplasiques.  Les  abcès  cérébraux  peuvent  déterminer  une  réaction  méningée 
***62  semblable,  mais,  dans  les  réactions  méningées  accentuées  des  abcès  cérébraux» 
trouve  le  plus  souvent  une'  formule  cytologique  à  polynucléaires.  La  méningite 
Pberculouse  sera  éliminée  par  l’absence  du  bacille  do  Koch.  E.  F. 

®PiIepsi6  bravais-jacksonienne  subintrante  chez  un  nourrisson  tuberculeux, 
par  G.  Bechmann  et  H.  Montlaur,  Société  de  Pédiatrie,  19  juin  1926. 

Ee  nourrisson  porte  des  gommes  tuberculeuses  et  un  abcès  froid  du  cou.  Culi- 
ation  positive  ;  Wassermann  négatif. 

Depuis  7  semaines,  l’enfant  fait  des  convulsions  cloniques  presque  continues  des 
‘^'ambres  supérieur  et  inférieur  gauches.  La  face  n’est  pas  prise. 

Un  traitement  arsenical  intensif  n’a  pas  modifié  l’évolution  de  cette  épilepsie  à 
ype  jacksonien.  Il  s’agit  probablement  d’une  petite  gomme  tuberculeuse  très  limitée 
®  '8  Zone  rolandiquc.  E.  F. 

Dpüepsie  jacksonienne  et  azotémie,  par  Lélnuardt  et  Reverdy.  Bulletin  de  la 
Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier  et  du  Languedoc  méditer- 
'■anéen,  juin  1926. 

Un  enfant  atteint  depuis  17  mois  de  crises  d’épilepsie  jacksonienne  fait  une  ma- 
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ladie  infectieuse  de  nature  indéterminée.  Cette  infection  a  un  retentissement  rénal 
important  qui  se  manifeste  par  une  azotémie  de  1  gr.  13  et  entraîne  un  véritable  état 
de  mal  qu’un  régime  sévère  fait  disparaître.  .1.  E. 

Syndrome  pédonculaire  associé  au  diabète  insipide,  par  D.  Paulian  {de  Buca¬ 
rest),  Bull,  el  Mém.  de  la  Sole.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  28,  p.  1429, 
30  juillet  1926. 

Observation  anatomo-clinique  :  Lésions  pédonculaires  du  moteur  oculaire  commun 
droit  associées  aux  lésions  des  noyaux  paramédians.  E.  F. 

Tumeur  ponto-cérébelleuse,par  Lemaître  et  Maduro,  Société  de  Laryngologi^ 
des  Hôpitaux,  9  juillet  1926. 

{Les  auteurs  présentent  un  malade  chez  qui  ils  avaient  reconnu  des  signes  de  tumeur 
ponto-cérébelleuse,  et  qui  fut  très  amélioré  à  la  suite  d’une  trépanation  décompressive,  j 
La  réapparition  des  symptômes  et  en  particulier  des  troubles  de  la  vue  rendent 
nécessaire  de  pratiquer  une  nouvelle  et  plus  large  trépanation,  type  Cushing. 

E.  F. 

Cholestéatome  de  la  fosse  cérébelleuse,  par  Lemaître  et  Aubin,  Société 
de  Larijngologie  des  Hôpitaux,  9  juillet  1926. 

Vaste  cholestéatome  ayant  envahi  la  fosse  cérébelleuse  et  provoqué  des  trouble® 
névritiques  multiples  (névralgie  du  V  et  syndrome  de  Schmidt),. avec  syndrome  céré¬ 
belleux.  Les  phénomènes  s’amendèrent  à  la  suite  de  l’évidement  pétro-mastoïdieni 
puis  réapparurent.  Une  seconde  intervention  découvrit  un  abcès  cérébelleux. 

E.  F. 

MOELLE 

Kyste  bydatiqpie  paravertébral  ;  Syndrome  de  compression  médullaire  ;  B®' 
diographies  après  lipiodol,  par  Mourgue-Molines  et  Lapeyre.  Butletin  de  1® 
Société  des  Sciences  médicales  el  biologiques  de  MqnlpelUer  el  du  Languedoc  niédi' 
ierranéen,  juillet  1926. 

Observation  d’un  malade  présentant  un  kyste  hydatique  de  la  région  lombair® 
gauche.  A  la  suite  d’une  intervention,  il  présenta,  quelques  jours  après,  une  para* 
plégie.  Une  injection  de  lipiodol  descendant  pratiquée  dans  le  deuxième  espace  inter¬ 
vertébral  dorsal  montre  un  arrêt  au  niveau  du  corps  de  la  onzième  dorsale.  Cette 
paraplégie  s’est  améliorée  en  apparence  spontanément.  Elle  est  peut-être  due  à  un® 
vésicule  hydatique  qui  ultérieurement  s’est  stérilisée  et  flétrie  et  qui  a  entraîné  1* 
disparition  dos  phénomènes  paraplégiques.  .J.  E. 

Tabes  congénital  tardif  chez  im  hérédo-sypbilitique  présentant  de  nombrett®®* 
malformations  (agénésie  pénienne),  par  Henri  Dufour,  Widiez  et  Castes*''’ 
Bull,  el  Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n”  23,  p.  1104,  20 
juin  1926. 

11  s’agit  d’un  tabes  congénital,  c’est-à-dire  résultant  d’une  syphilis  héréditair®’ 
et  tardif  parce  que  ses  premières  manifestations  se  sont  fait  sentir  vers  l’âge  de  trenl® 
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Ce  tabes  évolue  sans  réactions  humorales  ni  méningées,  probablement  du  fait  de 
1  atténuation  du  virus  au  bout  d'une  quarantaine  d’années  (le  malade  a  quarante- 
trois  ans). 

Ce  sujet  présente  des  malformations  nombreuses  (bec-de-lièvre,  voûte  du  palais  ogi- 
''ale,  implantation  anormale  des  dents)  .dont  la  plus  intéressante  est  une  agénésie 
complète, du  pénis.  E.  F.  ' 

Recherches  sur  le  processus  des  lésions  optiques  au  cours  du  tahes  et  de  la 
paralysie  générale,  par  Igersheimer.  Deutsche  medizinische  Wochenschrift, 
t..  52,  n»  23,  4  juin  1926. 

On  peut  affirmer  l’identité  des  lésions  optiques,  tabétiques  ou  paralytiques.  Un 
stade  inflammatoire  ne  précède  pas  obligatoirement  la  phase  atrophique,  car  on  peut 
observer  la  dégénération  tout  à  son  début  (méthode  de  Marchi)  le  long  du  nerf  et 
jusqu’au  chiasma  sans  qu’il  y  ait  trace  d'inflammation.  Le  processus  atrophique 
commence  à  l’extrémité  distale,  et  surtout  rétro-bulbaire  du  nerf. 

L’auteur  a  trouvé  à  maintes  reprises  le  spirochète  dans  les  enveloppes  méningées 
du  nerf,  mais  par  Contre,rexamen  de  5.000  coupes  ne  lui  a  pas  permis  de  le  mettre  en 
évidence  dans  la  substance  nerveuse  elle-même. 

La  lésion  dépendrait  d’une  action  toxique  de  voisinage,  fait  qui  paraît  confirmé 
Por  des  inoculations  expérimentales  sur  la  cornée 'du  lapin.  Thoma. 

A  propos  d’un  cas  de  tabes  chez  une  betsimisaraka,  par  J.  Raynal.  Soc.  Méd. 
ci  Hygiène  coloniales  de  Marseille,  25  novembre  1925,  et  Marseille  Médical,  p.  1823- 

L’auteur  publie  un  cas  de  tabes  avec  atrophie’  optique  chez  une  femme  de  race 
Considérée  comme  inférieure,  alors  que  les  quelques  cas  de  syphilis  nerveuse  antérieure- 
’Uent  publiés  à  Madagascar  concernaient  la  race  hova,  la  plus  cérébrale.  Il  a  observé 
on  un  an,  dans  la  province  de  Diégo-Suarez  ;  1  myélite  syphilitique,  2  paralysies  géné- 
*«les,  7  syndromes  paralytiques  guéris  par  le  traitement  spécifique  et  4  épilepsies  vrai¬ 
semblablement  spécifiques  :  tous  ces  cas,  sauf  un,  appartenaient  à  d’autres  races 
^ue  la  race  hova.  L’auteur  se  range  à  l’opinion  de  Thiroux,  pour  qui  ta  syphilis  ner- 
''cuse  .deviendra  d’autant  plus  fréquente  chez  l’indigène  qu’on  l’y  recherchera  avec 
plus  de  soin.  H.  Roger. 

Volumineux  cancer  gastrique  (latent,  aortite  spécifique,  tuberculose  pulmo- 
luaire  chez  un  tabétique,  par  Roger,  J.  Reboul-Lachaux  et  Poinso.  Comité 
’héd.  des  Bouches-du-Rhône,  3  avril  1925. 

Malade  âgé  de  52  ans,  hospitalisé  pour  cachexie,  rétention  d’urine  et  diarrhée  incoer¬ 
cible.  L’examen  clinique  montre  des  signes  de  tabes  et  de  bacillose  pulmonaire,  des 
Souglions  inguinaux  bilatéraux  et  une  légère  résistance  épigastrique  gauche.  A  l’autopsie 
Ou  trouve  un  très  volumineux  cancer  encéphaloïde  de  la  petite  courbure,  d’impor- 
l^Uhtes  lésions  d’aortite  spécifique,  une  infiltration  des  deux  sommets,  une  sclérose 
lypique  des  cordons  postérieurs.  H.  R. 

'^thropathie  et  paraostéoarthropathie  de  la  hanche  (chez  im  tabétique,  ar- 
,  thropathiei lombaire  latente,  par  H,  Roger,  J.  Reboul-Lachaux  et  Poinso.  Co- 
.?uifé  méd.  des  Bouches-du-Rhône,  26  juin  1925,  in  Marseille  médical,  p.  1726-1731. 
Le  malade  offre,  à  côté  d’une  ostéoarthropathie  typique  de  la  hanche,  une  proli- 
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féralion  osseuse  en  forme  de  longue  aiguille  acérée  parlant  de  l’ischion  et  rappelant 
les  figures  de  paraoslhoarlhropathics  décrites  par  Dejerine  et  Cellier  chez  les 
blessés  médullaires.  A  signaler,  en  outre,  une  osléopatlne  tabétique  lombaire 
absolument  latente.  II.  R. 

Arthropathie  indolore  de  la  hanche  monosymptomatique  d’un  tabes  juvénile^ 

par  II.  Rocun,  .T.  Rkboul-Lachaux  et  Poinso.  Comité  méd.  des  Bouches-du- 
Bhûne,  avril  1925. 

Présentation  d’une  jeune  fille  de  16  ans  atteinte  d’arthrite  de  la  hanche  insidieuse¬ 
ment  installée,  indolore  et  entraînant  une  importante  boiterie.  Les  radiographies  mon¬ 
trent  une  destruction  du  col  fémoral  et  la  disparition  de  la  moitié  de  la  tête  du  fémur; 
quelques  parcelles  ostéophytiques  existent  dans  la  fosse  iliaque  externe.  Ces  carac¬ 
tères  radiologiques  et  les  signes  locaux  sont  nettement  ceux  d'une  arthropathie  ner¬ 
veuse.  Il  it’existe  pas  de  symptômes  syringomyéliques.  Bien  que  les  signes  cardinaux 
du  tabes  soient  absent.s  et  les  réactions  humorales  négatives,  le  diagnostic  de  tabes  juvé¬ 
nile  est  posé  à  cause  du  caractère  de  l’arthropathie,  de  l’abolition  d’un  réflexe  achil- 
léen  et  de  la  réaction  positive  du  Bordel-Wassermann  dans  le  sang  ihi  la  mère. 

11.  R. 

La  pathogénie  de  la  maladie  de  Friedreich-Marie,  par  M.  Modet.  Journal  né- 
vropalolugii  y  psychialrii  imeni  S.  S.  Korsakova,  t.  XIX,  n"  1,  p.  67-68,  1926. 

L’étude  de  4  cas  oblige  à  admettre  que  la  maladie  de  Friedreich-Marie  n’est  pa^ 
une  entité  nosologique,  mais  présente  un  groupe  do  syndromes  variés. La  maladie  doit 
son  origine  à  un  agent  infectieux  qxogène  qin  se  répand  dans  le  système  nerveux  par 
l’intermédiaire  des  voies  lymphatiques  sub-arachnoïdales.  On  a  l’impression  d’avoir 
affaire  è  une  anomalie  innée  de  structure  du  système  lymphatique,  qui  favorise  le  déve¬ 
loppement  de  l’affection.  G.  Ichok. 

A  propos  de  formes  atypiques  de  la  syringomyélie,  par  A.-M.  KogevnikoV- 
Journal  névropaloloyhii  y  psychialrii  imeni  S.  S.  Korsakova,  t.  XIX,  n"  1,  p.  55-66, 
11926. 

Les  2  cas  décrits  se  distinguent  de  la  forme  typique  de  la  syringomyélie.  Chez 
le  premier  maiade,  âgé  de  39  ans,  les  signes  observés  ont  fait  penser  à  une  gliose  lombo- 
sacrale  unilatérale.  Chez  la  deuxième  maiade,  âgée  de  30  ans,  l’opération  révéla  une 
cavité  dans  la  corne  antérieure  entre  les  5' et  7"  segments  cervicaux. On  se  trouva, chez 
la  malade,  pendant  longtemps,  en  face  d’une  syringomyélie  unilatérale  du  type  scapulo' 
huméral  sans  troubles  de  sensibilité.  G.  Ichok. 

Syringomyélie  avec  cavités  dans  les  racines  postérieures,  par  JohnD.  Combi® 
et  J.-W.  Dawson.  Edinburgh  med,  J.,  l.  33,  n°  9,  p.  566-584,  septembre  1926 
(3  planches,  20  figures). 

Le  cas  actuel  présente  associées  les  lésions  de  la  syringomyélie  avec  celles  du  tabes, 
avec  cette  particularité  d’ùne  formation  de  cavités  dans  certaines  racines  postérieures 
des  segments  dorsaux  inférieurs. 

La  cavité  syringomyélique  s’étendait  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  cervico- 
dorsale  ;  elle  présentait  sa  plus  grande  surface  de  section  au  niveau  de  C7  où  elle  était 
bilatérale  et  symétrique  ;  en  dehors  du  remplacement  du  tissu  par  la  cavité  et  sa 
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paroi  gliomateusc,  l’architeclurc  générale,  de  la  moelle  était  peu  altérée.  Au-dessus  et 
su-dessous  de  C7  la  cavité  allait  en  variant  beaucoup  de  forme  et  de  calibre  ;  au-dessus 
allé  s’amincissait  graduellement  pour  n’être  plus  représentée  au  mveau  de  Ct  que  par 
un  cordon  gliomateux  ;  au-dessous  la  cavité  s’accentuait  du  côté  gauche, se  confinait 
à  la  corne  postérieure  gauche  et  finissait  par  une  fente  qui,  dans  l’axe  de  la  corne  pos¬ 
térieure,  atteignait  la  périphérie  de  la  moelle. 

Les  cavités  des  racines  postérieures  gauches,  delà  7®  dorsale  à  la  10®,  n’ont  nulle 
Purt  été  trouvées  en  continuité  directe  avec  la  fente  de  la  corne  postérieure  gauche. 

La  dégénération  du  cordon  postérieur  de  la  moelle  était  typiquement  tabétique.  Les 
u'térations  vasculaires,  la  leptoméningite  diffuse  mais  d’intensité  modérée,  une  pachy- 
uiéningitc  limitée  en  l’absence  de  phénomènes  toxi-infectieux  d’origine  périphérique 
''enant  atteindre  le  système  nerveux  central  étaient  à  rapporter  au  tabes. 

Dans  la  pathogénic  des  lésions  (cavité  médullaire,  cavité  des  racines,  dégénération 
des  cordons  postérieurs)  les  auteurs  font  la  plus  grande  part  à  la  syphilis  des  méninges 
à  la  syphilis  des  vaisseaux  de  la  moelle.  Thoma. 

Etude  de  deux  moelles  syringomyéliques  sous  le  rapport  de  la  dégénérescence 
niuqueuse.  Participation  des  cellules  de  Schwann  au  processus,  par  Gryn- 
l’ELTT  et  Pagès.  Bulletin  de  la  Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de 
Montpellier  et  du  Languedoc  médilerranéen,  janvier  1926. 

Dans  doux  moelles  de  syringomyélie  il  est  apparu  aux  auteurs  que  les  cavités  étaient 
!  aboutissant  d’un  processus  de  dégénérescence  mucocytaire  tel  qu’il  a  été  décrit  par 
Drynfeltt.  Cette  dégénérescence  est  associée  à  une  désintégration  myélinique.  Le  drai- 
’^ago  dos  produits  de  désintégration  se  fait  par  les  espaces  péri -vasculaires  et  aussi 
par  l’intermédiaire  des  macrophages.  La  dégénérescence  muqueuse  frappe  les  cel- 
*alcs  de  Schwann  qui  sont  l’homologue  de  l’odigodendrogfie.  J.  E. 


cas  de  syringomyélie  à  type  scapulo-huméral,  par  H.  Roger,  J.  Reboul- 
,  Lachaux  et  PoiNso.  Comité  méd.  des  Bouches-du-Rhône,  23  janvier  1925. 

Malade  atteint  d’atrophie  musculaire  massive  et  progressive  à  localisation  sca- 
Palo-humérale  ayant  débuté  il  y  a  8  ans  avec  contractions  fibiilleires,  hyperexci- 
‘■abilité  légère  sans  R.  D.;  dissociation  de  la  sensibilité  sur  une  étroite  bande  à  la  face 
Pastérieure  des  bras,  scoliose  dorsale,  symptômes  d’excitation  pyramidale.  Le  L.  G. - 
•  ast  normal,  en  dehors  d’une  très  légère  hyperalbuminose  ;  le  Bordet-Wassermann 
y  est  négatif  ainsi  que  dans  le  sang. 

Les  auteurs  écartent  l’hypotlièse  d’atrophies  musculaires  secondaires  à  des  arthrites 
®yiingomyéliques.  Ils  indiquent  la  rareté  de  cette  forme  anatomo-clinique  qui  corres- 
Pand  il  localisation  haute  de  la  gliomatose  médullaire  et  notent  la'difficulté  du 
^  agnostic  à  cause  de  la  confusion  avec  la  myopathie  atrophique  scapulo-humérale, 
a  1  étendue  ordinairement  très^  étroite  des  troubles  sensitifs  et  de  leur  siège  en  des 
.peu  exposées  aux  brûlures  révélatrices  delà  thermoanalgésie,  enfin  du  peu 
■btensité  des  modifications  électriques  dans  les  cas  similaires.  H.  R. 


y^drome  de  Claude-Bernard-Horner  dissocié  et  hémiatrophie  faciale  chez 
syriugomyélique  fruste  avec  amyotrophie  Aran-Duchenne  et  côte  cer- 
^cale,  par  II.  Roger,  J.  Reboul-Lachaux,  et  Chabert.  Comité  méd.  des  Bouches- 
^’i-Bhônr,  23  octobre  1925. 

' ’’ésentalion  d’une  malade  atteinte  d’atrophie  musculaire  Aran-Duchenne  de  la 
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main  gauche,  avec  abolition  des  rétlexes  du  membre,  chez  laquelle  l’examen  détaillé 
a  montré  l’existence  de  troubles  sympathiques  de  !a  face  du  même  ciHé  ;  hémiatrophie 
facia'e  portant  sur  ^es  parties  molles  et  le  squelette  ;  syndrome  de  Claude-Bernard- 
Horner  dissocié,  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  exophtalmie  avec  dilatation 
pupillaire  et  absence  de  sudation  de  l’hémiface.  Ils  discutent  le  diagnostic  de  côte 
cervicale  en  raison  d’une  apophyse  transverse  costiforme  particuliérement  développée 
prédominant  de  ce  côté  ;  ils  adoptent  celui  de  syringomyélie  fruste  à  cause  d’une 
dissociation  thermo-analgésique  de  la  sensibilité  assez  nette  6  la  face  antérieure  de 
l’avant-bras,  d’une  scoliose  cervi'c -dorsale  et  d’une  exagération  homolatérale  des 
réflexes  du  membre  inférieur.  H.  R. 

Une  étude  de  34  cas  de  paraplégie  syphilitique  à  développement  rapide,  par 

Mon  Fah  Chung.  Archives  of  De.rmalolo^itj  and  Syphiloîorq,  t.  14,  n”  2,  p.  111. 
août  192«, 

La  paraplégie  syphilitique  à  développement  rapide  n’est  pas  rare  eu  Chine.  On  peut 
en  distinguer  deux  types.  Le  type  aigu,  développé  dans  la  nuit  ou  dans  les  24  h.,  se 
marque  par  une  paralysie  flasque  avec  perte  totale  des  sensibilités  au-dessous  te  la 
lésion,  des  troubles  des  sphincters  et  des  altérations  vaso-motrices.  Le  type  subaigib 
à  marche  insidieuse,  donne  souvent  une  paralysie  spasmodique  avec  exagération 
des  réflexes  ;  il  y  a  des  troubles  de  la  sensibilité  plus  ou  moins  accusés,  des  trouble? 
sphinctériens  et  des  altérations  trophiques. 

La  condition  pathologique  est  toujours  dans  les  cas  aigus  la  thrombose  de  vaisseaux  , 
spinaux  importants  avec  altérations  secondaires  dans  la  moelle; dans  les  cas  subaigus, 
c’est  la  thrombose  aussi,  mais  avec  une  méningo-myélite  de  diffusion  et  d’étendue  va¬ 
riables. 

La  guérison  est  possible.  La  maladie  n’est  généralement  pas  rapidement  fatale, Imais 
le  pronostic  quant  à  la  fonction  est  mauvais  dans  les  cas  ayant  déjà  quelque  durée. 

C’est  le  rétablissement  de  la  circulation  qui  se  produit  dans  les  cas  avec  guérison. 
L’arsphémamine  est  d’emploi  nécessaire  contre  la  syphilis  causale  ;  ce  traitement 
cmpêchjra  que  le  dommage  causé  au  système  nerveux  ne  s’étende. 

A  propos  du  diagnosti:  des  mouoplégi)  s  brachiales  chez  l’anfant.  Un  cas  de 
paralysie  infantile  globa  e  du  membre  supérieur,  par  [assabuau,  Guibai 
et  Laux,  et  Billeiin  le  la  Sociélé  des  Sciences  médicales  el  biologiques  de  Monlpeliif’' . 
du  Langiedoc  médilerranéen,  juin  1926. 

Observation  d’une  paralysie  du  matin  localisée  au  seul  membre  supérieur  gauche 
atteignant  tous  les  muscles  et  régressant  contrairement  à  l’habitude  de  l’extrémité  vers 
la  racine.  .1.  E. 

Signe  de  Babinski  et  reliquat  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’enfancc> 

par  Rimbaud,  Boulet  et  Bbémond,  Bulletin  de  la  Société  des  Sciences  médicales  el 
biologiques  de  Montpellier  el  du  Languedox  médilerranéen,  juillet  1926. 

Présentation  d’un  malade  chez  lequel  existe  un  pseudo-Babinski  qui  s’expUgu® 
mieux  par  la  paralysie  des  fléchisseurs  du  gros  orteil  avec  intégrité  do  l’extenseur  que 
par  la  lésion  du  faisceau  pyramidal.  J.  E. 

Une  épidémie  de  poliomyélite  apparemment  apportée  par  le  lait,  par 

Knapp,  E.-S.  GobpnEY  et  W.-L.  Aycock.  ./.  n[  lhe  American  med.  Associationi^ 
t.  87,  n»  9,  p.  635,  28  août  1926. 

Relation  détaillée  d’une  épidémie  restreinte  à  la  petite  clientèle  d’un  fermier  ma'" 
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chand  de  lait. Le  garçon  d’étable  avait  continué  do  traire  les  vaches  pendant  les  quatre 
premiers  jours  de  sa  maladie.  Thoma. 

Epidémiologie  de  la  poliomyélite  ;  son  mode  de  transmission,  par  W.  Lloyd 
Aycock  (de  Boston).  J.  0/  ihe  American  med.  Association,  t.  87,  n«  2,  p.  75,  10  juillet 
1926. 

La  poliomyélite  paralytique  se  transmet  souvent  d’un  individu  à  d’autres  personnes  ; 
niais  le  plus  souvent  cette  transmission  est  indirecte  ;  ainsi  le  lait  a  été  l’agent  de 
transmission  dans  line  épidémie  récente.  Thoma. 

Paraplégie  par  paralysie  infantile  ;  arthrodèses  multiples  permettant  la 
marche,  par  Etienne  Sorrel,  Bull,  cl  Mém.  delà  Soc.  nationale  de  Chirurgie,  t.  52, 
n”  24,  p.  796,  30  juin  1926. 

Présentation  d’une  fillette  de  14  ans  ;  la  paralysie  infantile  est  survenue  quand  elle 
avait  11  mois  ;  entrée  à  Berck  à  9  ans  elle  n’avait  encore  jamais  pu  sortir  de  son  lit. 
Les  arthrodèses  multiples  lui  permettent  maintenant  de  marcher  en  s’appuyant 
sur  deux  cannes,  ma,is  les  progrès  n’ont  été  réalisés  qu’avec  une  grande  lenteur. 

E.  F. 

Pied  creux  essentiel  et  épaississement  dure-mérien,  par  A.  Bréchot.  Paris 
médical,  an  16,  n»  29,  p.  57,  17  juillet  1926. 

Le  nombre  des  pieds  creux  essentiels  se  restreint  à  mesure  que  sont  connues  de 
houvelles  causes  de  pieds  creux.  La  radiographie  a  pu  déceler  comme  cause  provoca- 
*'tice  des  spina  bifida  occulta. Mais  ces  malformations  rachidiennes  caractérisées  ne  sont 
pas  seules  en  jeu  ;  le  pied  creux  essentiel  peut  être  provoqué  par  des  anomalies  dure- 
wériennes  sans  rachidisme,  et  l’auteur  en  donne  plusieurs  exemples.  11  est  intervenu 
•lans  quelques  cas,  avec  ou  sans  fente  au  niveau  des  vertèbres  lombaires,  et  a  supprimé 
les  épaississements  dure-mériens  ;  les  pieds  creux  ont  bénéficié  de  l’opération. 

Ces  faits  éclairent  d’un  jour  nouveau  la  pathogénie  du  pied  creux  essentiel,  à  l’ori¬ 
gine  duquel  doit  se  trouver  une  hypertonicité  musculaire,  les  rétractions  tendino- 
aponévrotiques  et  ligamenteuses  ne  se  produisant  que  secondairement. 

Cette  hypertonicité  paraît  due,  dans  les  cas  observés  par  Bréchot,  à  un  épaississe- 
hient  dure-mérien  congénital  pouvant  ou  non  accompagner  des  malformations  légères 
*l®s  lames  et  provoquant  une  hyperirritabilité  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval. 

Cette  hyperirritabilité  par  compression  légère  permettrait  de  comprendre  que  le 
pied  creux  essentiel  ne  soit  que  l’exagération  de  la  disposition  normale  de  la  voûte, 
et  que  la  marche  le  provoque  et  l’augmente  par  le  proi  essus  physiologique  même  qui 
assure  la  formation  de  la  courbure  de  la  voûte.  E.  F. 

Deux  cas  de  paraplégie  chez  des  scaphandriers,  par  Boinet,  Jean  Piéri  et 
IsEMEiN.  Comité  méd.  des  Bouches-du-Rhône,  8  mai  1925,  in  Marseille  méd.,  p.  1123- 
1128. 

Dans  l’un,  paraplégie  flasque  avec  coma  entrecoupé  de  poussées  de  délire,  et  mort 
itans  les  24  heures.  Dans  l’autre,  paraplégie,  d’abord  flasque,  puis  spasmodique  avec 
troubles  sphinctériens,  f.a  disposition  des  troubles  sensitifs  et  des  troubles  des  réflexes 
Permet  de  localiser  le  foyer  au  12“  segment  dorsal  et  au  1“''  lombaire.  Les  auteurs 
.  rappellent  la  pathogénie  classique  et  insistent  sur  la  rapidité  do  la  remontée  et  de  la 
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décompression.  Dans  le  2®  cas,  l’apparition  subite  après  la  décompression  d’une  larpo 
ecchymose  sous-cutanée  semble  confirmer  le  rôle  des  embolies  gazeuses  dans  la  pro¬ 
duction  de  CCS  paraplégies.  11.  H. 

Pygopagie  et  syndrome  de  la  queue  de  cheval  avec  troubles  trophiques  des 
extrémités,  par  H.  Roger  et  .1.  Rkuoul-Lachaux.  Comité  méd.  des  Bouches- 
du-Bhône.  (i  février  1925. 

Les  aui.ours  [irésentent  une  malade  atteinte  d’ulcérations  des  orteils  gauches  avec 
nécrose  partielle,  parésie  du  membre  inférieur  gauche,  douleurs  sciatiques  gauches  très 
vives,  anesthésies  plantaire  et  périnéale  prédominant,  à  gauche,  abolition  des  réflexes 
achilléms  et  troubles  sphinctériens  légers.  Dans  la  région  sacro-lombaire  existe  une 
grosse  tuméfaction  flasque,  de  la  dimension  d’une  tête  d’enfant,  dont  le  sommet  pré¬ 
sente  une  excroissance  cutanéo-muqueuse,  ombiliquée,  entourée  de  poils;  la  palpation 
profonde  fait  sentir  une  masse  osseuse  volumineuse  paramédiane  droite  en  continuité 
avec  le  sacrum  ;  cette  malformation  congénitale  s’est  déve'oppée  progressivement.  Les 
radiographies  présentées  montrent  une  spina  bifida  de  L®,  un  hiatus  sacré,  une  masse 
osseuse  implantée  sur  le  sacrum  et  représentant  un  sacrum  rudimentaire  surajouté. 
L’épreuve  lipiodolée  indique  la  voie  sous-arachnoïdienne  libre  et  la  voie  épidurale  , 
bloquée  à  L.  Il  s’agit  d’une  ébauche  de  pygopagie  caractérisée  par  le  train  postérieur 
d’un  Jumeau,  cause  du  syndrome  neurologique  qui  évolue  depuis  5  ans. 

H.  R. 

Cordotomie  antéro-latérale  poiir  algies  rebelles  par  cancer  inopéreible  de 
l’estomac  propagé  au  foie,  par  J.  Cottalorda  et  J.  Reboul-Lachaux.  So¬ 
ciété  de  Chirurgie  de  Marseitle,  14  décembre  1925,  et  Marseitle  Médical,  15  fé- 
i^rier  1926. 

Les  douleurs  gastriques  anormalement  intenses  avaient  successivement  résisté  aux 
médications  ordinaires,  à  une  gastro-entérostomie,  aux  injections  paravertébrales 
massives  de  novocaïne  et  exigeaient  des  injections  de  morphine  toutes  les  deux  heures, 
jour  et  nuit.  La  cordotomie  bilatérale  calma  radicalement  les  douleurs.  Il  y  eut  un 
léger  déficit  pyramidal  droit,  sans  signe  de  Babinski,  et  qui  fut  passager  ;  la  marche 
impossible  depuis  plusieurs  mois  avant  l’intervention  ïi  cause  des  douleurs,  fut  possible 
après  elle.  La  mort  par  cachexie  néoplasique  survint  après  un  mois.  Les  auteurs  font 
quelques  considérations  d’ordre  pratique,  chirurgical  et  neurologique,  sur  la  cordo¬ 
tomie  antéro-bilatéralo.  H.  R. 

Mal  de  Pottavec  paraplégie  et  mélitococcie,  par  11.  Roger.  Soc.  de  Méd.eld'Hyg- 
coloniales  de  Marseille,  8  octobre  1925,  in  Marseille  médical,  p.  1691-1697. 

Paraplégie  spasmodique  avec  lésion  vertébrale  de  D'-D*",  chez  un  sujet  à  séro  de 
Wright  positif.  L’auteur  discute  l’origine  purement  mélitococcique  de  la  lésion  osseuse 
et  nerveuse  et  conclut  à  une  paraplégie  pottique  chez  un  mélitococcique. 

H.  R. 

Trois  résultats  éloignés  de  maux  do  Pott  traités  par  l’ostéosynthèse  verté¬ 
brale,  procédé  d’Alhee  par  Etienne  Sorrel.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  nationale 
de  Chirurgie,  an  52,  n“  23,  p.  759,  23  juin  1926. 

Présentation  de  trois  malades  opérés  en  1922  pour  montrer  ce  que  peut  donner  l’os¬ 
téosynthèse  vertébrale.  E.  F. 
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Mal  de  Pott  dorso-lombaire  chez  un  homme  de  33  ans.  Opération  d’Albee. 

Résultat  excellent  après  trois  ans  et  quatre  mois  d'observation, par  P.  Brocq. 

Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  nationale  de  Chir.,  an  52,  n”  23,  p.  760,  23  juin  1926. 

Spondylites  mélitococciques  avec  réaction  pyramidale  et  réaction  méningée, 

par  H.  Roger,  J.  Reboul-Lachaux  et  M'"®  Martin.  Soc.  Méd.  el  Hyg.  coloniale  de 

Marseille,  9  avril  1925,  in  Marseille  Médical,  p.  666. 

Les  auteurs  présentent  les  observations  et  les  radiographies  de  deux  mélitococciques, 
atteints  d’un  rhumatisme  lombaire  durant  depuis  plusieurs  mois,  avec  raideur  et 
douleur  intenses  (avec  ou  sans  arthrite  sacro-iliaque  surajoutée),  avec  irritation  pyra¬ 
midale  et  réaction  méningée  caractérisée  surtout  par  de  l’hyperalbuminose. 

Les  radiographies  montrent  dans  un  cas,  un  léger  pincement  des  deux  disques  ; 
dans  l’autre,  une  ostéophytose  lombarthrique  vraisemblablement  antérieure  à  la  méli- 
tococcie  ;  le  blocage  dans  un  cas  du  lipiodol  épidural.  Les  auteurs  éliminent  le  dia- 
ëhostic  de  mal  de  Pott  chez  un  mélitococcique,  en  raison  de  l’évolution  favorable  et 
'i®  la  coexistence  d’autres  spondylites  observées  par  eux  dans  la  fièvre  de  Malte, 
mais  sans  réaction  méningée.  H.  R. 


MÉNINGES 

Les  foyers  métastatiques  dans  les  plexus  choroïdes  comme  point  de  départ 
de  ventriculite  et  méningite  méningococcique,  par  Witold  Klepacki  (de 
Cracovie).  Presse  médicale,  n"  69.  p.  1096,  28  août  1926. 

Lin  peut  actuellement  considérer  la  pathogénie  de  la  lièvre  cérébro-spinale  comme 
appliquée.  Le  processus  peut  commencer  par  l’infection  des  voies  respiratoires  supé- 
aiénres  (cavité  naso-pharyngienne),  c’est-è-dire  par  une  grippe  méningococcique  ;  la 
sapticémie  vient  ensuite,  conditionnant  la  formation  de  foyers  inflammatoires  dans 
les  organes. 

Les  méningocoques  sont  également  capables  de  se  fixer  dans  les  plexus  choroïdes, 
ils  peuvent  envahir  l’épithélium  tapissant  les  ventricules  ;  l’infection  pénétrant 
dans  les  cavités  ventriculaires  y  provoque  une  inflammation  primaire  qui  passe  secon¬ 
dairement  aux  méninges. 

Le  cas  foudroyant  dont  l’auteur  a  lait  une  étude  histologique  détaillée  a  pleine- 
dïent  confirmé  l’opinion  du  Prof.  Lewkowicz,  en  démontrant  que  les  altérations 
d®s  plexus  choroïdes,  sous  forme  de  foyers  purulents  et  circonscrits,  par  conséquent 
origine  sanguine,  constituent  le  point  do  départ  d’où  l’infection  se  propage  aux  ven- 
mules  et  passe  secondairement  aux  méninges.  E.  F. 

Ménixigitg  cérébro-spinale,  avec  méningocoque  décelable  seulement  au  26®  jour 
do  l’affection,  par  Nordman  etlDEVUNS.  Loire  médicale,  t.  40,  n“  9,  p.  457, 

septembre  1926. 

Symptômes  méningés  avec  liquide  céphalo-rachidien  trouble,  mais  paraissant  asep- 
''lùe.  chez  un  jeune  soldat  ;  le  méningocoque  n’y  a  été  décelé  qu’au  25®  jour,  ce  qui  est 
®*eeptionnel.  Si  l’on  avait  attendu  la  preuve  bactériologique  pour  entreprendre  la  séro- 
dérapie.ie  malade  serait  mort  ;  il  a  tait  une  forme  sévère  parce  que  soigné  au  8®  jour 
feulement.  E.  F. 


144 


ANAL  YSES 


1 

A  propos  de  deux  cas  de  méningfite  cérébro-spinale  traités  par  l’autovaccinO'* 
thérapie  après  échec  de  la  sérothérapie,  par  Courtois-Suffit  et  Georges  Gar¬ 
nier.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  24,  p.  1185, 

2  juillet  1926. 

Dans  ces  deux  observations  la  sérothérapie  fut  sans  effet.  La  première  concerne  une 
méningite  à  méningocoque  A,  sans  méningococcémie  ;  470  ce.  de  sérum  ont  été  injectés 
par  la  voie  rachidienne  sans  qu’on  ait  obtenu  autre  chose  que  des  améliorations  passa¬ 
gères.  L’état  tendait  à  s’aggraver,  l’affection  prenant  le  type  traînant,  d’un  si  mauvais 
pronostic.  C’est  à  ce  moment  que  l’injection  d’autovaccin  montra  son  efficacité,  tous 
les  signes  morbides  disparaissant  en  même  temps  que  la  température  revenait  à  la 
normale. 

Dans  la  deuxième  observation  il  s’agissait  d’une  méningococcie  avec  méningite,  1® 
méningocoque  étant  du  type  B,  celui  qu’on  rencontre  habituellement  dans  ces  formes, 
et  qui  semble  actuellement  le  plus  virulent  des  méningocoques.  Une  quantité  total® 
de  500  cc.  a  été  injectée  par  les  voies  intraveineuses,  intramusculaire  et  rachidienne. 
Aucune  amélioration,  sauf  une  courte  rémission  thermique  avec  atténuation  des  signes 
cliniques  et  rétrocession  des  localisations  articulaires  et  pleurales  ;  l’infection  continua  à 
s’aggraver,  et  dans  ce  deuxième  cas  l’injection  d’auto-vaccin  n’eut  aucune  action 
thérapeutique  favorable  et  la  malade  fut  emportée  malgré  cette  nouvelle  tentative  d® 
traitement. 

Les  auteurs  se  servent  de  ces  observations  pour  attirer  l'attention  sur  deux  faits  : 

1»  l’inefficacité  de  plus  en  plus  fréquente  de  la  sérothérapie  antiméningococcique,  ®i 
2“  le  rôle  des  médications  adjuvantes  dans  le  traitement  des  méningites  cérébro- 
spinales. 

M.  Louis  Martin  est  surpris  de  la  tendance  pessimiste  des  auteurs  de  la  communi¬ 
cation  à  l’égard  de  la  sérothérapie. 

Ils  ont  traité  des  adultes, chez  qui  la  méningococcie  est  toujours  grave;  une  guérison 
est  attribuée  à  la  vaccination  ;  la  vaccination  peut  être  utile  dans  les  cas  de  génér.ali‘ 
sation,  mais  elle  ne  remplace  pas  la  sérothérapie.  On  parle  des  insuccès  actuels  de  1® 
sérothérapie  et  de  ses  succès  d’autreiois  ;  mais  il  faudrait  se  trouver  dans  les  mêmes  con¬ 
ditions  pour  établie  une  comparaison  valable.  On  oublie  surtout  que  la  précocité  de 
l’intervention  est  le  facteur  principal  de  l’efficacité  de  toute  sérothérapie.  L’interven¬ 
tion  tardive  explique  bien  des  échecs  ;  il  y  a  d’autres  causes  d’insuccès  ;  il  faudrait 
les  éliminer  avant  de  jeter  le  discrédit  sur  le  sérum.  E.  F. 

Deux  cas  de  méningococcémie  prolongée  à  forme  pseudo-palustre.  Guériso® 
après  abcès  térébenthiné,  par  E.  Lesné,  R.  Marpuézy  et  A.  Lambung.  BuU» 
et  Mém.  de  la  ^oc.  méd.  des  Hôpitaux,  an  42,  n»  28,  p.  1376,  30  juillet  1926. 

Présentation  d’un  petit  malade  soigné  dans  le  service  pour  une  méningococcéini® 

.5  méningocoque  B  dont  l’évolution  déjà  longue  de  six  semaines  a  été  maîtrisée  par  un 
abcès  térébenthiné  alors  que  la  vaccinothérapie  n’avait  eu  aucun  effet.  Dans  une  se¬ 
conde  observation  une  évolution  septicémique  grave,  compliquée  secondairement  d® 
méningite,  a  été  jugulée  dans  les  mêmes  conditions. 

Ces  observations  montrent  une  fois  de  plus  que  les  thérapeutiques  spécifiques,  séro¬ 
thérapie  et  vaccinothérapie,  qui  ont  tant  de  succès  à  leur  actif,  peuvent  cependant 
faillir.  Par  ailleurs  elles  constituent  une  preuve  manifeslq  de  l’arme  thérapeutique  re¬ 
marquable  que  représente  l’abcès  de  fixation  térébenthiné. 


ià 


E.  F. 
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Méningite  à  méningocoques  sporadique.  Séquelles  après  sérothérapie  spéci¬ 
fique  chez  le  nourrisson  et  dans  la  première  enfamce,  par  Stafford  Mac  Lean 
et  John  P.  Caffey  (de  New-York).  .7.  oj  lhe  American  med.  Assoc.,t.  87,  n'  2,  p.  91, 
10  juillet  1926. 

Une  série  de  44  enfants,  de  35  jours  à  4  ans  1/2,  traités  par  la  sérothérapie  spécifique 
ont  été  suivis  de  1  à  10  ans  ;  9  ont  développé  des  séquelles  de  méningite,  surdi-rau- 
Ulé,  (4),  hydrocéphalie  (2),  affaiblissement  de  la  vision  (2),  déficit  mental  (1)  ;  5  en- 
Innts  sont  morts  pendant  la  période  d’observation  ;  30  sont  vivants  et  normaux  fi  tous 
%8rds.Des  11  petits  malades  ayant  reçu  l’injection  de  sérum  dans  les  ventricules  ou  la 
grande  citerne  en  raison  de  l’obstruction  de  l’espace  sous-arachnoïdien.  9  ont  fait  une 
guérison  complète  et  permanente.  Thoma. 

Méningite  tuberculeuse  aiguë,  bactériologiquement  confirmée.  Guérison 
fapide  et  maintenue  après  32  mois,  par  Vedel,  Giraud  et  Puech,  Société  des 
Sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier  ei  du  Languedoc  méditerranéen, 
16  avril  1926. 

Une  malade  qui  se  plaignait  depuis  plusieurs  mois  do  vagues  raalais,,s  présente 
lu’usquement  un  épisode  méningé  aigu  avec  bacilles  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo- 
•■achidien.  Au  bout  de  5  jours,  les  phénomènes  cliniques  avaient  disparu.  La  malade 
revue  32  mois  après  était  en  bon  état  de  santé.  J.  Euzii'îre. 

Méningite  et  symptômes  d’hypertension  intracrânienne  consécutifs  à  une 
naélitococcie,  trépanation  décompressive,  guérison,  par  Rouslacroix.  Soc.  de 
Méd.  et  d'Hiiyiène  colonialesde  Marseille, 12  novembre  1925,  in  MarsUlle  médical, 
P-  1814-1821, 

Observation  curieuse  d’un  malade,  ancien  spécifique,  qui,  au  cours  d’une  mélito- 
®éccie  traînante,  présente  un  syndrome  méningé  (avec  liquide  xanthoohromique,  albu- 
'**'*'6,  0,55,  leucocytes  42,  Bordet-Wassermann  négatif,  absence  de  bacille  de  Koch). 
Amélioré  par  le  traitement  spécifique,  4  mois  après  il  persiste  de  l’hypertension 
Intracrânienne  (céphalée,  somnolence,  vomissement,  hoquet),  avec  syndrome  céré¬ 
belleux  droit  incomplet,  dissociation  albuminocytologiquerelativp.(albumine  5  gr.  pour 
■15  leucocytes  à  prédominance  mononucléaire)  du  liquide  céphalo-rachidien  xantho- 
ebromique  (Bordet-Wassermann  négatif,  mais  séro  Wright  positif  1/150  dans  liquide 
e^Phalo-rachidien)  sans  stase  papillaire. 

Une  trépanation  décompressive  de  la  fosse  cérébelleuse  droite,  en  vue  de  rechercher 
"ne  méningite  séreuse  ou  une  tumeur  cérébelleuse  marque  le  début  de  la  guérison, 
^algré  les  constatations  négatives.  JL’auteur  conclut  à  l’intrication  vraisemblable  des 
lologies  syphilitiques  et  mélitococcique  pour  expliquer  le  double  processus  de  mé¬ 
ningite  externè  et  ventriculaire  H.  Roger. 

cas  de  méningite  syphilitique  secondaire  puriforme,  par  P.  Léchelle, 
si-  Weill  et  P.  Delthil.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris, 
nn  42,  n»  24,  p.  1160,  2  juillet  1926. 

Les  méningites  puriformes  de  la  syphilis  secondaire  sont  rares.  Il  est  logique  d’ad- 
6  qu’une  réaction  méningée  aussi  forte  au  début  de  l’affection  syphilitique  pré- 
®P08e  pour  l’avenir  les  malades  aux  accidents  ultérieurs  de  la  syphilis  nerveuse.  li 
Pnï'aît  donc  nécessaire  d’examiner  périodiquement  les  sujets  et  de.juger,  en  fonction 
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(1(!S  résultats  (le  l’cxamcn  clinique  et  dos  données  ressortant  de  la  ponction  lombaire 
pratiquée  annuellement,  de  l'opportunité  et  de  l’cfricacité  de  ta  thérapeutique. 

E.  F. 

Lésions  oculo-motrices  et  visuelles  au  cours  des  méningites  sarcomateuses, 

par  J.  .luMiîNTiÉ.  Soc.  d’Ophlalmologic  de  Paris,  Séance  spéciale  de  Neuro-Ophtal¬ 
mologie,  21  mai  1926. 

L’auteur  expose,  d’après  2  cas  personnels,  les  différents  symptômes  oculaires 
l’on  peut  observer  dans  cotte  affection  rare,  on  montrant  à  quelles  lésions  il  faut  les 
rattacher. 

Dans  son  premier  cas  (légère  diplopie  et  stase  papillaire  de  l’œil  gauche  chez  un 
jeune  homme  présentant  un  état  méningé  subaigu,  céphalées,  rachialgie,  raideur  pro¬ 
gressive  sans  température  et  sans  réactions  inflammatoires  du  .liquide  céphalo-rachi 
dien),  à  l’autopsie,  on  vit  une  méningite  en  plaques  de  la  convexité,  méningitejde  In 
base  en  îlots  surtout  marquée  dans  la  région  préchiasmatique,  avec  englobement  du 
chiasma,  des  nerfs  optiques  et  de  la  III®  paire  dans  des  enduits  sarcomateux,  infiltra¬ 
tion  accentuée  par  périvascularitc  cancéreuse  des  nerfs  optiques. 

Oplitalmoplégie  progressive  bilatérale  dans  le  second  cas,  chez  une  femme  de  68  aOg 
(céphalées,  paralysies  successives  des  nerfs  crâniens,  troubles  pupillaires)  ;  pas  de 
réaction  du  liquide  céphalo-rachidien.  A  l’autopsie,  méningite  en  îlots  à  la  base  sur¬ 
tout  de  la  région  bulbo-ponto-cérébelleuse,  polyradiculite  des  nerfs  crâniens,  infiltra¬ 
tion  dos  nerfs  oculo-moteurs  et  des  muscles  dans  l’orbite,  envahissement  du  ganglion 
ophtalmique  et  des  nerfs  ciliaires.  E.  F. 

La  méningite  puriforme  aseptique  d’origine  otique,  par  R.  Buiitoin.  Journal  de 
Médecine  de  Lyon,  5  septembre  1926,  p.  433. 

Bonne  revue  critique.  A  consulter. 

NERFS  CRANIENS 

Zona  ophtalmique  et  signe  d’Argyll-Robertson,  par  Georges  Guillain,  Henri 
Lagrange  et  J.  Périsson.  Société  d'Ophtalmologie  de  Paris,  Séance  spéciale  de' Neu¬ 
ro-Ophtalmologie,  31  mai  1926. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  51  ans,  non  syphilitique,  atteint  en  mai  1925  d’un  zona 
ophtalmique  droit  et  présentant  depuis,  du  même  côté,  un  signe  d’Argyll-RobertsoD 
unilatéral.  Celui-ci  n’est  accompagné  d’aucun  trouble  paralytique  et  par  là  cette 
observation  est  différente  de  celles  plus  communes  où  les  troubles  papillaires  sont 
d’ordre  iridoplégique.  Il  y  a  lieu  d’envisager  ici  l’existence  d’altérations  périphériques 
do  l’appareil  neuro-musculaire  de  l’iris.  E.  F'. 

Un  cas  d’inversion  du  signe  d’Argyll-Robertson,  par  Laignel-Lavastine.  Socit^^ 
d’Ophtalmologie  de  Paris,  Séance  spéciale  de  Neuro-Ophtalmologie,  31  mai  1926. 

Cas  typique  de  réaction  paradoxale  de  la  pupille  à  la  lumière  avec  intégrité  du  ré¬ 
flexe  accommodateur  chez  un  tabétique.  Le  signe  d’Argyll-Robertson  existait  à  droite 
et  la  réaction  lumineuse  paradoxale  à  gauche.  La  dilatation  pupillaire  déterminée  p®'' 
l’éclairage  n’était  précédée  d’aucun  rétrécissement  et  la  manœuvre  du  réflexe  con¬ 
sensuel  déterminait  à  gauche  du  myosis  par  occlusion  de  l’œil  droit.  E.  F. 
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Ophtalmoplégie  totale  au  cours  d’un  zona  ophtalmi<jue,  par  E.  \'elter.  Soc. 
<i’Ophlalnologie  de  Paris,  Séance  spéciale  de  Neuro-Ophtalmologie,  31  mai  I9?6. 
Il  s’agit  d’une  ophtalmoplégie  totale  survenue  chez  un  homme  de  49  ans,  au  cours 
<i’un  zona  ophtalmique.  Le  fait  est  exceptionnel.  L’évolution  des  symptômes  et  l’effi¬ 
cacité  du  traitement  montrent  la  probabilité  de  l’origine  méningée  spécifique  des  ac¬ 
cidents,  ce  qui  paraît  être  le  cas  d’un  très  grand  nombre  de  zonas  ophtalmiques. 

E.  F. 

Blépharospasme  sénile  de  type  encéphalitique,  par  Clovis  Vincent  cl  Dereux. 
Société  d'Ophlalrnologie  de  Paris,  Séance  spéciale  de  Neuro-Ophtalmologie.  31  mai 
1926. 

A.  propos  de  2  observations  de  blépharospasme  sénile,  les  auteurs  montrent  que  cette 
affection  n’a  pas  une  origine  psychique,  mais  physique,  au  même  titre  queleblépha- 
cospasme  postencéphalitique.  E.  F. 

®Œâchoire  à  clignement,  parBABONNEix  et  Mornet,  Société  de  Pédiatrie,  15  juin  1926. 

Enfant  de  3  ans  chez  lequel  la  succion,  l’acte  de  tirer  la  langue  ou  de  bâiller  pro- 
'^oquent  l’élévation  de  la  paupière  supérieure.  11  s’agit  d’un  cas  de  mâchoire  à  cligne- 
hicnt  ou  maladie’de  Marcus  Gunn,  et  on  ne  peut  s’empêcher  de  rapprocher  les  troubles 
<lui  le  caractérisent  des  phénomènes  décrits  par  M.  Babinski  dans  l’hémispasme  facial 
postparalytique  et  de  le  faire  rentrer  dans  les  synergies  paradoxales,  E.  F. 

Syndrome  inversé  de  Marcus  Gunn  (suppléance  fonctionnelle  du  facial  par  le 
trijumeau),  par  Maurice  Benoit.  Société  d' Ophtalmologie  de  Paris,  19  juin  1926. 
Malade  atteinte,  à  la  suite  d’une  paralysie  faciale  a  frigore,  du  syndrome  suivant  : 
lorsque  la  mâchoire  inférieure  s’abaisse  la  fente  palpébrale  du  côté  paralysé  se  ferme, 
elle  s’ouvre  synchroniquement  aux  mouvements  du  maxillaire  inférieur. 

E.  F. 

1*0  syndrome  auriculo-temporal  (Frey)  et  sa  pathogénie,  par  S.  Higier.  Polska 
gazeta  lekarska,  t.  5,  n»  17,  25  avril  1926. 

Observation  d’une  malade  présentant  un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner 
•lu  côté  gauche,  d’origine  probablement  congénitale.  Elle  a  eu,  il  y  a  4  ans,  une  paro- 
^l<lite  suppurée  ayant  nécessité  une  intervention  chirurgicale.  A  la  suite  de  l’interven- 
lion  la  malade  est  restée  atteinte  d’une  légère  parésie  de  la  musculature  faciale  et 
une  diminution  de  la  sensibilité  du  même  côté.  De  plus,  au  moment  de  Lingestion 
•1*8  aliments  acides  ou  très  sucrés,  la  face  devient  rouge  et  chaude  en  même  temps 
•îu’une  sudation  appréciable  recouvre  !f  tempe  gauche. 

En  somme,  association  de  trois  syndromes  différents  :  l’"  un  syndrome  de  Claude 
Bernard-Horner  à  gauche  ;2'’  une  paralysie  faciale  du  même  côté  ;  3“  le  syndrome  auri- 
®ulo-temporal  décrit  par  M*">  Frey  et  caracté:isé  par  les  troubles  de  la  sensibilité 
*utanée  dans  le  domaine  du  nerf  auriculo-temporel  et  par  des  réactions  vaso-motrices 
®’tcessives,  consécutives  aux  excitations  gustatives  du  domaine  du  glosso-pharyngien. 

Au  sujet  de  la  pathogénie  de  ce  syndrome  il  y  a  lieu  d’admettre  qu’une  lésion  inflam- 
•Uatoire  ou  chirurgicale  ayant  intéressé  le  nerf  auriculo-temporal  a  diminué  sa  con- 
||u®tibilité;raction  ciu  glosso-pharyngien  e--t  devenue  prépondérante  ;  ceci  a  entraîné 
Apparition  des  phénomènes  vaso-moteurs  et  sécrétoires  qui  sont  très  accusés  chez  la 
Uialade.  E.  F. 
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Vaccinothérapie  dans  un  cas  de  névralgie  faciale,  par  Didsbury.  Soc.  d  [Laryn-, 

gologie,  d’Oiologie  et  de  Bhinologie  de  Paris,  20  mai  1926. 

II  y  a  (les  névralgies  faciales  d’origine  dentaire  ou  sinusale.  Dans  le  cas  de  l’auteur, 
les  douleurs  ont  rapidement  cédé  aux  injections  d’un  vaccin  polyvalent. 

M.  Düfourmbntel.  Il  est  classique  de  dire  qu’il  n’y  a  pas  de  lien  entre  la  névral¬ 
gie  faciale  et  les  lésions  do  sinusite  maxillaire.  Cependant,  l’auteur  a  présenté  à  la  So¬ 
ciété  de  Neurologie  l’observation  très  précise,  et  suivie  pendant  trois  ans,  d’un  malade 
atteint  de  névralgie  faciale  à  type  essentiel,  chez  lequel  l’examen  démontra  l’obscu¬ 
rité  d’un  sinus  et  qui  fut  guéri  par  le  curettage  de  ce  sinus.  E.  F. 

Névralgie  faciale  et  stomatologie,  par  A.  Richard.  Paris  médical,  1. 16,  n'>36,  p.  187, 
4  septembre  1926. 

Considérations  sur  les  névralgies  faciales  d’origine  dentaire  et  sur  l’aide  que  peut 
apporter  le  stomatologiste  au  médecin  pour  établir  le  diagnostic  causal  de  certaines 
névralgies  faciales.  E,  F. 

Un  cas  de  paralysie  faciale  attribué  à  tort  à  l’intoxication  saturnine,  par  DuvoiR- 
(de  Paris).  Société  de  Médecine  légale,  14  juin  1926. 

Observation  d’un  ouvrier  peintre  qui,  ayant  reçu  une  goutte  de  minium  dans  l'œil 
et  présenté  ultérieurement  une  (conjonctivite,  puis  une  parotidite,  et  enfin  une  para¬ 
lysie  faci  lie  périphérique  du  même  côté,  réclama  le  bénéfice  de  la  loi  sur  les  maladies 
profeisionnelles.  Il  fut  débouté  de  ses  prétentions,  saut  en  ce  qui  concerne  la  conjonc¬ 
tivite  initiale  qui  fut  considérée  comme  accident  du  travail  et  indemnisée  comme 
tel.  E.  F. 

Syncinésie  palpébro-auriculaire  dans  la  paralysie  faciale,  par  R.  Rendu. 
Journal  de  Médecine  de  Lyon,  20  août  1926,  p.  417. 

L’auteur  ajoute  aux  trois  types  principaux  de  syncinésies  dans  la  paralysie  faciale: 
types  palpébro-buccal  (Debove-Achard),  palpébro-bucco-frontal  (Lamy),  palpébro- 
peaucier  (M"«  Lévy),  un  quatrième  type  caractérisé  par  un  mouvement  d’ascension  du 
pavillon  auriculaire  synchrone  du  clignement  palpébral  (type  palpébro-auriculaire). 

Pierre  P.  Ravaijlt. 

Radiographie  du  rocher  dans  un  cas  de  syndrome  de  Gradenigo,  par,  L.  Bau  ’ 
(denweck  et  David  de  Prades.  Société  d' Ophtalmologie  de  Paris,  Séance  spéciale 
de  Neuro-Ophlalmologie,  31  mai  1926. 

Projections  des  rochers  dans  un  cas  de  syndrome  de  Gradenigo  guéri  ;  elles  mon¬ 
trent  nettement  la  fonte  purulente  du  sommet. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’intérêt  que  peut  présenter  la  radiographie  des  rochers 
en  ophtalmologie.  Ils  recommandent  la  projection  des  rochers  dans  le  sinus  maxillair® 
(procédé  qui  semble  bien  leur  être  personnel).  ,E.  F. 

Un  cas  de  paralysie  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens  (syndrome  de  CoU®*) 
d’origine  vraisemblablement  traumatiqfue,  par  Louis  Ramond,  Maurice  BaS- 
couRET  et  Pierre  RouquÈs.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  PariSi 
an  42,  n»  37,  p.  1334,  23  juillet  1926. 

La  malade  présentée  est  atteinte  d’une  hémiplégie  linguale,  laryngée,  vélopalatiu® 
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®t  pharyngée,  avec  paralysie  des  muscles  sterno-cléido-mastoïdien  et  trapèze  du  même 
cdté.  Elle  représente  un  type  pur  de  ce  que  Collet  a  décrit  sous  le  nom  de  syndrome  des 
quatre  derniers  nerfs  crâniens  et  qu’on  appelle  depuis  le  syndrome  de  Collet  ou  syn¬ 
drome  du  carrefour  condylo-déchiré  postérieur  (Sicard  et  Rimbaud). 

[Le  syndrome  paraît  avoir  été  déterminé  par  une  fracture  de  l’occipital  dont  le  trait 
aurait  intéressé  les  trous  déchiré  antérieur  et  condylién  antérieur. 

La  fracture  aurait  réagi  sur  les  nerfs  crâniens,  non  pas  par  section  immédiate,  mais 
par  cnglobemont  secondaire  des  nerfs  soit  par  un  cal  osseux,  soit  plutôt  par  du  tissu 
fibreux  provenant  de  la  transformation  et  de  l’organisation  d’un  hématome  collecté  à 
'a  base  du  crâne  immédiatenfent  après  le  traumatisme.  Cette  dernière  supposition 
rendrait  parfaitement  compte  :  1°  do  l’intensité  de  la  céphalée  initiale  ;  2»  de  la  régres¬ 
sion  consécutive  de  tous  les  signes  ;  3“  de  l’apparition  ultérieure  des  paralysies.  Ces  trois 
phases  cliniques  successives  sont  à’  rapporter  aux  stades  anatomiques  :  l®  d’hématome  ; 
2°  de  résorption  du  sang  épanché  ;  3»  d’organisation  fibreuse  de  l’hématome  avec  englo- 
bement  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens.  •  E.  F. 

Lliplégies  lEiryngées,  par  F. -J.  Collet.  Journai  de  Médecine  de  Lyon,  20  août  1926, 
p.  393. 

A  l’aide  d’observations  personnelles,  l’auteur  étudie  les  paralysies  bilatérales  du 
larynx,  après  avoir  éliminé  les  paralysies  myopathiques  (laryngites  aiguës  par  exemple) 
et  lès  paralysies  hystériques.  Il  distingue  trois  types  de  diplégies  laryngées  : 

L  Les  paralysies  récurreniielles  doubles  par  compression  ou  névrite.  —  Elles  se  ca- 
'■actérisent  par  la  fréquence  de  l’aphonie,  la  rareté  des  troubles  dyspnéiques,  et  parfois 

*  asymétrie  des  cordes  vocales,  dont  l’une  peut  se  trouver  en  position  cadavérique  et 

*  autre  en  adduction.  Les  causes  les  plus  fréquentes  de  ces  paralysies  récurrentielles 
*îoubles  sont  le  cancer  de  l’œsophage,  le  cancer  thyroïdien,  plus  rarement  le  goitre 
e>mpie,  exceptionnellement  l’anévrisme  aortique. 

2.  Les  paralysies  des  dilalaieurs.  —  Dues  le  plus  souvent  à  la  syphilis,  au  tabes  en 
particulier,  elles  se  traduisent  par  des  phénomènes  respiratoires  :  cornage  intermittent, 
paroxysmes  dyspnéiques, et  même  véritables  crises  laryngées  déclenchées  par  une  exci¬ 
tation  sensitive.  Elles  coexistent  fréquemment  avec  des  signes  de  méningite  syphilitique 
•te  la  base,  et  en  particulier  avec  des  paralysies  oculaires. 

3-  Les  diplégies  laryngées  de  la  paralysie  glosso-labiée  de  Duchonne  constituent 
bh  groupe  à  part,  très  restreint  d’ailleurs.  La  participation  du  larynx  est  en  effet  rela¬ 
tivement  rare  dans  cette  maladie,  qui  mériterait  plutôt  le  nom  de  paralysie  labio- 
Klosso-pharyngée.  Pierre  P.  Ravault. 

hémiplégies  laryngées  curables,  par  H.  Probv.  Journal  de  Médecine  de 
Lyon,  5  septembre  1920,  p.  441, 

nerfs  périphériques 

t*aralysie  radiculaire  supérieime  du  plexus  brachial  avec  anesthésie  troncu- 
taire  d’orig^ine  traumatique,  par  Laignel-Lavastine  et  Valence.  Bull,  cl 
^ém.de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  26,  p. ''1269,  16  juillet  1926. 
Présentation  d’un  mécanicien  ayant  reçu,  il  y  a  trois  mois,  un  coup  d’hélice  d’avion 
®br  la  face  antérieure  de  l’avant-bras  droit  ;  le  choc  entraîne  le  bras  dans  un  mouve- 
bient  forcé  d’extension  en  arrière  mais  no  détermine  ni  fracture  ni  subluxation  du 
hiembre  supérieur. 
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Le  blessé  présente  deux  ordres  de  troubles  ;  les  uns,  surtout  moteurs  et  sympathiques,' 
attribuables  à  un  arrachement  ou  un  étirement  indirect,  donnent  un  syndrome  de, para¬ 
lysie  radiculaire  supérieure  type  Duchenne-Erb  (C‘C*G’).  Les  autres,  surtout  sensitifs, 
sont  effet  de  compression  directe,  et  affectent  une  topographie  tronculaire  (musculo- 
cutané  et  brachial  cutané  interne.) 

Les  auteurs  retiennent  l’attention  sur  la  dissociation  de  Insensibilité  qui  se  constate 
dans  une  partie  limitée  du  territoire  du  brachial  cutané  interne.  Dans  cette  aire,  située 
au-dessus  de  la  région  contusionnée,  la  glace  est  perçue  comme  un  tube  modérément 
chaud,  les  sensibilités  au  tact  et  aux  piqûres  sont  normales,  et  la  sensibilité  au  pince¬ 
ment  se  montre  exagérée  aux  limites  de  la  région.  Le  trouble  paraît  répondre  à  la  divi¬ 
sion  de  Head  en  sensibilité  protopathique  et  sensibilité  épicritique.  Mis  ici,  d’une  part, 
les  troubles  de  la  sensibilité  thermique,  rentrant  dans  la  sensibilité  protopathique  exis¬ 
tent  dans  un  territoire  où  la  sensibilité  épicritique  est  normale,  et  d’autre  part  ils 
coexistent  avec  une  exagération  do  la  douleur  au  pincement.  Ces  faits  sont  mal  expli¬ 
cables  avec  la  théorie  de  Head.  Ils  montrent  du  moins  la  complexité  des  troubles  sen¬ 
sitifs  consécutifs  au  traumatisme  chez  le  blessé.  E.  F. 

Paralysie  du  plexus  brachial  droit,  par  Dbnoeux.  Soc.  de  Med.  d’A/ép,  3  décembre 
1924,  in  Marseille  médical,  1925,  p.  173-174. 

Paralysie  à  début  brusque  en  voie  de  régression,  chez  un  sujet  ayant  eu  2  torticolis, 
et  peut-être  dû  à  un  traumatisme  vertébral  cervical  (pas  de  lésion  des  corps  verté¬ 
braux,  mais  ombre  anormale  au  niveau  des  apophyses  transverses  de  C‘-6‘.)  ^ 

H.  Roger. 

Cervico-brachialite  rhumatismale  aiguë,  par  H.  Roger,  J.  Reboul-LaghauX 
et  Ghabert.  Cornilé  méd.  des  Bouches-du-Rhône,  3  octobre  1925. 

Chez  un  malade  présentant  une  algie  à  début  brusque  et  ù  exacerbations  doulou^ 
reuses  particulièrement  vives,  les  auteurs  montrent  les  principaux  points  douloureux 
de  cette  «  sciatique  du  bras  »  siégeant  plus  spécialement  ù  la  face  postérieure  du  membre, 
aux  parties  latérales  du  cou,  à  la  région  dorsale  supérieure  paravertébrale  ;  ils  insistent 
sur  la  mobilisation  douloureuse  du  rachis  cervical  réveillant  une  douleur  brachiale 
et  sur  les  paroxysmes  extrêmement  vifs  et  rebelles  obligeant  à  une  immobilisation 
du  membre  supérieur.  H.  H. 

Paralysie  radiale  et  circonflexe  symétrique  brusquement  apparue  et  pro¬ 
bablement  spécifique,  par  ’Vedel,  Puech  et  Joseph  Vidal.  Bulletin  de  la  Société 
des  Sciences  médicales  el  biologiques  de  Montpellier  el  du  Languedoc  méditerranéen, 
janvier  1926. 

Observation  d’un  malade,  présentant  brusquement  une  atteinte  paralytique  frappant 
les  deux  membres  supérieurs  dans  le  domaine  du  radial  et  du  circonflexe  et  accompagné® 
d’une  amyotrophie  considérable.  L’analyse  clinique  semble  devoir  faire  rattacher  ceS 
accidents  à  une  hémorragie  absolument  localisée  en  deux  points  symétriques  des  cornes 
antérieures.  J.  E. 

Association  de  l’alcoolisme,  des  toxi-infections,  de  la  sérothérapie  dans  l’étio¬ 
logie  des  pol3rnévrites,  par  R.  Sorel.  Société  de  Médecine,  de  Chirurgie  el 
Pharmacie  de  Toulouse,  5  juillet  1926. 

Observations  de  polynévrites  survenues  chez  des  alcooliques  chroniques,  mais  dé¬ 
clenchées  par  une  cause  endogène  ou  exogène  surajoutée. 
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Dans  le  premier  cas,  il  s’est  agi  d’une  jeune  femme,  adonnée  à  l’eau-de-vie,  qui  fut 
opérée  pour  [un  phlegmon  périnéphrétique  survenu  à  la  suite  de  couches  infectées,  et 
qui  reçut  les  jours  suivants  plusieurs  injections  de  sérum  antistreptococcique.  Au  cours 
•lo  la  convalescence,  il  se  déclara  une  varicelle  et,  lorsque  la  malade  voulut  se  lever, 
olle  sentit  ses  jambes  se  dérober  sous  elle,  en  même  temps  que  des  fourmillements, 
puis  des  douleurs,  apparaissent  provoqués  par  la  pression  des  troncs  nerveux  :  une 
polynévrite  sensitivo-motrice,  prédominant  sur  les  extenseurs,  venait  de  se  déclarer  ; 
Çlle  ne  rétrocéda  qu’en  partie  sous  l’influence  du  traitement  électrique. 

La  2®  observation  est  celle  d’un  alcoolique  invétéré  atteint  d’une  polynévrite  géné- 
'’alisée  des  quatre  membres,  avec  un  gros  foie.  Les  troubles  paralytiques  no  sont  pas 
améliorés  par  l’électrothérapie.  De  l’ascite  apparaît,  puis  de  l’ictère,  des  signes  d’insuffi¬ 
sance  hépatique.  Le  malade  meurt  et,  à  l’autopsie,  on  trouve  un  cancer  du  foie  secon- 
daire  ù  un  cancer  de  la  petite  courbure  do  l’estomac,  mais  pas  de  cirrhose  hépatique. 

Il  est  permis  de  penser,  à  l’appui  de  ces  observations,  que  plusieurs  causes  doivent 
souvent  être  incriminées  à  la  base  d’une  polynévrite  :  l’éthylisme,  les  toxi-infections, 
’os  sérums,  le  cancer  peuvent  chacun  séparément  déterminer  une  imprégnation  du 
système  nerveux  périphérique.  Mais,  le  plus  souvent,  c’est  sur  un  fond  alcoolique 
préexistant  que  viendra  se  greffer  un  des  facteurs  signalés  et  dès  lors  on  assistera  à 
l’éclosion  des  accidents  polynévritiques.  Il  sera  d’ailleurs  fort  difficile  de  déterminer 
le  rôle  de  chacun.  E.  F. 

lieux  cas  do  polynévrite  mélitococcique,  par  Vedel,  PuEcn  et  .Teanbrau.  Bul- 
^^lin  de  la  Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier  et  du  Lan- , 
Ouedoc  méditerranéen,  en  juin  1926. 

Deux  observations  de  polynévrite  des  membres  inférieurs  consécutive  ù  une  fièvre 
‘le  Malte.  Le  fait  le  plus  intéressant  est  que  l’un  de  ces  malades  a  été  évidemment 
contagionné  par  l’autre  et  qu’à  son  sujet  on  peut  se  poser  la  question  des  mélitococcies 
®  affinités  neurolropes.  'L  E. 


cas  de  névrite  consécutive  à  une  injection  do  sérum  antitétanique,  par  P. 

Léchelle,  a.  Thévenard  et  M“»  S.  Lacan.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n®  26,  p.  1277,  16  juillet  1926. 


Les  auteurs  ont  récemment  observé  un  cas  de  paralysie  dissociée  du  plexus  brachial 
®  lype  supérieur  consécutive  à  une  injection  do  sérum  antitétanique,  réalisant  parfai- 
Icment  le  type  clinique  distingué  dès  1919  par  Lhermitte,  et  auquel  d’assez  nombreuses 
observations  publiées  depuis  cette  date  n’ont  guère  ajouté  d’éléments.  La  symptoma- 
Iclogie  constatée  chez  le  malade  confirme  «  l’uniformité  stéréotypée  u  du  tableau  cli- 
''ique  reproduit  dans  la  presque  totalité  des  cas.  Recherchant  les  causes  de  cette  uni- 
^crmité,  les  auteurs  établissent  un  rapprochement  entre  la  disposition  spéciale  de  la 
Saine  radiculaire  propre  à  la  région  des  G’,  G®  et  G®  et  plus  particulièrement  aux  racines 
antérieures  de  ces  segments,  du  tableau  clinique  caractérisé  avant  tout  par  des  troubles 
'*'nteurs  distribués  dans  ces  territoires  radiculaires. 

SicARD.  La  pathogénie  de  ces  paralysies  postsérothérapiques  est  en  effet  une 
Pathogénie  de  compression  ;  il  s’agit  d’une  réaction  œdémateuse  urticarienne  profonde 
ainsi  dire,  qui  exerce  scs  effets  sur  une  région  prédestinée  du  rachis,  région  que  le 


’'Piodol 

Paraît 


montre  dotée  d’un  certain  rétrécissement,  entre  G*  et  D®.  L’action  compressive 
s’exercer  dans  le  segment  épidural  de  la  racine,  aux  alentours  du  trou  de  conju- 
^®Ison.  C’est  un  processus  de  funiculite  épidurale.  On  ne  voit  jamais  évoluer  de  telles 
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paralysies  sans  étape  prémonitoire  d'anaphylaxie  sérique,  sans  qu’il  y  ait  eu  au  préa¬ 
lable  un  stade  d’urticaire  externe,  d'érythème  objectif,  de  plaques  œdématisées  du  tégu¬ 
ment.  H.  R. 

Crampe  des  écrivains  et  côte  cervicale,  par  II.  Roger  et  Huguet.  Comité  méd. 
des  Bouches-du-Iihône,  11  octobre  1925. 

Ce  malade  atteint  de  crampe  dos  écrivains  est  à'  la  fois  un  ancien  spécifique  et  un 
ancien  tuberculeux  du  sommet  droit  ;  mais  ces  doux  étiologies  ne  paraissent  pas  en 
cause.  Ces  auteurs  incriminent  une  côte  cervicale  particulièrement  développée.  Comme 
dans  bon  nombre  do  crampes,  dites  des  écrivains,  rencontrées  par  eux,  les  spasmes 
paroxystiques  no  sont  pas  limités  à  l’acte  professionnel. J  E.  R. 

SYMPATHIQUE 


Sur  les  effets  amphotropiques  des  drogues  sur  le  système  nerveux  végétatif  1 
, signification  physiologique  et  clinique,  par  Eugène Babath  (de  Budapest).. d/ne- 
rican  J.  of  lhe  me.d.  Sc.,  t.  172,  n»  1,  p.  107-113,  juillet  1926. 

L’auteur  fait  ressortir  le  double  effet  le  plus  souvent  produit  par  les  médicaments 
qui  agissent  sur  le  système  végétatif  ;  ensemble  ou  successivement  sympathique  et 
vague  sont  intéressés.  L’amphotropisme  du  calcium  et  de  l’adrénaline  est  particuliè¬ 
rement  étudié  dans  cet  article,  et  les  conséquences  pratiques  des  effets  de  cesîdrogues 
sont  envisagées.  Thoma. 

Étude  comparative  des  vaisseaux  brachiaux  droits  et  gauches  après  la  syi»' 
ipathectomie  cervico-thoracique  gauche,  par  D.  Daniélopolu,  A.Î|RadovicI 

et  A.  Aslan.  J.  de  Physiologie  et  de  Pathologie  gén.,  t.  24,  n»  1,  p.  27,  avril  1926. 

[Après  la  sympathectomie,  les  vaisseaux  du  membre  correspondant  sont  en  état 
d’hypotonie,  mais  leur  automatisme  s’exagère.  Les  filets  vaso-dilatateurs  ne  passent 
pas  par  le  ganglion  étoilé  ;  il  est  probable  que  les  vaso-dilatateurs  sorte  nt  de  la  moell® 
par  la  racine  postérieure  et  entrent  directement  dans  les  nerfs  périphériques  sans  passer 
par  les  rami  communicantes.  La  vàso-constriction  locale  produite  parle  travail  muscu¬ 
laire  est  un  phénomène  purement  mécanique  ;  nul  facteur  nerveux  n’intervient  dans 
sa  production.  E.  F. 

Chirurgie  du  sympathique  dans  l’angine  de  poitrine,  par  Elliot  G.  Cgïleb 
Jacob  Fine  (de  Clcveland).  J.  of  lhe  American  med.  Association,  t.  68,  n»  26,  p.  1972) 
26  juin  1926. 

Exposé  de  l’innervation  sympathique  du  cœur,  des  techniques  opératoires  dans 
l’angine  de  poitrine,  dos  résultats  obtenus  (6  observations).  La  chirurgie  du  sympa¬ 
thique  dans  l’angine  de  poitrine  est  pleine  do  promesses,  mais  on  ne  saurait  dire  ac¬ 
tuellement  à  quel  procédé  il  convient  de  s’arrêter  ;  les  auteurs  tendant  à  préférer  la 
méthode  partielle  de  Jonncsco,  unilatérale  ou  bilatérale  selon  les  cas. 

Thoma. 

Les  facteurs  étiologiques  de  l'angine  de  poitrine.  Analyse  de  82  cas,  par  Morris 
IL  Kahn  (do  New-York)  Américain  J.  of  lhe  med.  Sc.,  t.  172,  n»  2,  p.  195,  août 
.1926. 
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Enervation  ou  ramisection  ?  par  Gino  Pieri  (de  Belluno,  Italie).  Presse  Médicale, 
n»  72,  p.  1141,  8  septembre  [1926. 

,  Il  y  a  des  affections  viscérales  dont  le  symptôme  le  plus  saillant  (et  parfois  le  seul 
symptôme)  est  la  douleur.  Supprimer  la  douleur  peut  signifier  parfois  la  guétison,  tou¬ 
jours  le  soulagement  du  malade. 

Dans  cds  cas,  on  a  proposé  et  exécuté,  en  divers  endroits,  la  section  des  nerfs  qui 
se  rendent  à  l’organe  affecté,  et  on  a  obtenu  ainsi  la  cessation  des  souffrances  des 
dialades.  Mais  l’énervation  représente  une  mutilation  physiologique  disproportionnée 
ou  but  qu’on  se  (propose  d’atteindre  ;  cette  opération  ne  se  borne  pas  à  détruire  les 
libres  nerveuses  de  la  sensibilité,  mais  aussi  les  filets  vaso-moteurs,  sécréteurs,  tro¬ 
phiques... 

II  semble  possible  d’atteindre  le  même  effet,  c’est-à-dire  l’abolition  chirurgicale  des 
douleurs,  à  moins  de  frais,  sans  troubler  le  délicat  mécanisme  fonctionnel  des  organes 
•balades.  C’est  du  moins  l’opinion  de  l’auteur  basée  sur  plusieurs  cas  démonstratifs 
de  l’utilité  du  [traitement  des  affections  viscérales  douloureuses  par  l’intervention  sur 
I®  sympathique  abdominal. Ses  opérations  sont  digirées  toujours  vers  les  rameaux, jamais 
^’crs  les  ganglions  car  il  faut  être  bien  convaincu  de  la  justesse  de  l’affirmation  de 
Lerichc  :  «  la  chirurgie  du  sympathique  doit  tendre  à  être  de  plus  en  plus  périphérique 

de  moins  en  moins  ganglionnaire  ».  E.  F. 

Sympathectomie  périartérielle,  par  R.-W.  Mac  Nealy  (de  Chicago).  J.  of  Vie 
American  Association,  t.  86,  n»  26,fp.  1968,  26  juin  1926. 

L’auteur  se  déclare  l’adversaire  d’une'opération  sans  base  physiologique  solide  ;  elle 
■®st  difficile  et  peut  avoir  des  suites  fâcheuses.  La  ramisection  et  la  gangliectomie 
comportent  des  risques  encore  plus  grands.  Thoma. 


gtANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

BT  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

Erésenco  de  la  sécrétion  hypophysaire  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ven- 
triculaire  et  dans  les  liquides  de  ponction  haute,  par  MESTREZATct  Van  Cau- 
Kaert.  Société  de  Biologie,  10  juillet  1926. 

[Les  auteurs  procèdent  à  l’enregistrement  simple  de  la  contraction  des  cornes  uté- 
•■mes  de  cobayes  vierges  et  impubères.  Les  résultats  de  leurs  recherches  semblent  ré¬ 
soudre  le  problème.  D’après  eux  :  1”  la  sécrétion  hypophysaire  est  déversée  dans  le 
Ventricule;  2“  on  retrouve  encore  nettement  de  l’hypophysine  dans  les  espaces  sous- 
Smehnoïdiens  péri-bulbaires  (ponction  occipitale)  ;  3“  l’hypophysine  a  complètement 
disparu  au  niveau  du  cul-de-sac  lombaire  ;  4°  les  apparences  sont  en  faveur  d’une 
•■ésorption  par  les  voies  veineuse  et  lymphatique  de  la  moelle  suivant  la  loi  de  perméa¬ 
bilité  des  méninges  de  dedans  en  dehors  pour  toute  substance  étrangère  au  liquide 
®^Phalo-rachidien  oü  n’existant  pas  dans  le  sang  ;  5°  l’hypophyse  serait  une  glande 
^  sécrétion  interne  d’un  type  particulier  par  le  fait  qu’elle  déverse  sa  sécrétion  clans 
*0  liquide  céphalo-rachidien  et  non  directement  dans  le  sang  ;  b®  la  pollution  du  liquide 
Ventriculaire  et  des  liquides  hauts  ne  modifie  en  rien  la  notion  de  la  nature  de  dialysat 
équilibré  du  liquide  sous-arachnoïdien  proprement  dit  ;  7“  la  recherche  de  l’hypophysine 
•Isus  les  liquides  de  ponction  haute  constitue  un  test  précieux  qui  permet  de  juger  le 
■fonctionnement  normal  de  l’hypophyse  et  les  modifications  physio-pathologiques  de 
"ette  sécrétion.  E.  F. 
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L'intervention  cliirurgicale  doit-elle  constituer  un  traitement  d’exception 

des  tumeurs  hypophysaires?  par  Di-  Saint-Mabtin  (de  Toulouse).  Presse  médicale, , 

n»  69,  p.  1093,.28  août  1926. 

La  radiothérapie  est  considérée  par  beaucoup  comme  le  traitement  do  choix  des 
tumeurs  de  l’hypophyse.  Cependant,  à  mesure  que  les  faits  se  font  plus  nombreux  les 
résultats  de  la  radiothérapie -paraissent  plus  incomplets,  alors  que  la  chirurgie  gagne 
du  terrain  vu  .son  efficacité  définitive  et  le  perfectionnement  continu  de  ses  techniques. 

La  radiothérapie  ne  procure  le  plus  souvent  qu’une  régres.sion  passagère  dos  tumeurs 
hypophysaires.  Ainsi  sur  les  4  cas  suivis  par  l’auteur  de  4  à  13  ans,  la  régression  des 
troubles  oculaires  et  des  céphalées  sous  l’action  de  la  radiothérapie  ne  s’est  montrée 
suffisante  et  durable  que  chez  une  seule  malade.  Pour  les  trois  autres  il  a  fallu,  après 
avoir  obtenu  de  la  radiothérapie  un  bénéfice  transitoire,  recourir  à  l’intervention. 

Los  trois  cas  concernent  des  tumeurs  hypophysaires  diagnostiquées  à  des  dates 
diverses  de  leur  évolution  ;  pour  chacun  on  a  pu  constater  l’heureuse  influence  des 
rayons  au  début  (influence  d’autant  plus  nette  que  l’origine  dos  troubles  oculaires  était 
I)lus  récente)  ;  la  marche  progressive  n’a  cependant  pas  été  enrayée  et  a  entraîné  une 
diminution  graduelle  de  la  vision,  un  rétrécissement  de  plus  en  plus  marqué  des  sec- 
te  krs  conservés  du  champ  visuel,  des  céphalées  de  plus  en  plus  violentes. 

Soumises  à  l’intervention  chirurgicale,  les  trois  malades  en  ont  éprouvé  une  améliora¬ 
tion  immédiate,  et,  si  la  mort  d’une  opérée  est  survenue  quinze  jours  après  l’opéra¬ 
tion,  cet  échec  ne  constitue  pas  un  argument  défavorable  à  la  chirurgie  hypophysaire, 
mais  confirme  la  gravité  des  opérations  tardives. 

Les  trois  malades  ont  été  opérées  par  le  procédé  transseptal  de  Hirsch,  que  certains 
critiquent  vivement  ;  il  présente  cependant  l’avantage  de  ne  produire  aucune  mutila¬ 
tion  apparente,  étant  exclusivement  endo-nasal  ;  il  permet  de  rester  exactement  dans 
le  plan 'médian  antéro-postérieur  du  crâne  et  d’aboutir  directement  sur  l’hypophyse, 
qui  se  trouve  sur  ce  plan  médian  ;  il  s’exécute  sous  anesthésie  locale,  le  malade  assis. 

Les  suites  opératoires  sont  des  plus  simples  et  la  cicatrisation  dos  plus  rapides  ;  e* 
le  jour  obtenu  est  insuffisant  pour  permettre  l’ablation  totale  de  la  tumeur,  le  curettage 
du  tissu,  toujours  friable,  de  la  néoplasie  hypophysaire,  suivi  d’une  aspiration  énergique, 
aboutit  cependant  à  une  exérèse  assez  complète;  enfin  il  semble  constituer  la  méthode 
la  moins  dangereuse.  Si  elle  était  toujours  appliquée  à  bon  escient,  c’est-à-dire  à  des 
cas  récents,  et  à  siège  exclusivement  intra-sellaire,  la  mortalité  serait  encore,  selou 
toute  vraisemblance,  beaucoup  diminuée.  Hirsch  a  rapporté  dans  une  récente  statis¬ 
tique  34  cas  opérés  depuis  trois  ans  sans  un  seul  décès. 

En  somme,  les  observations  des  trois  malades  confirment  que  la  radiothérapi» 
agit  toujours  (à  moins  de  tumeurs  radio-résistantes),  mais  d’autant  mieux  qu’inter¬ 
venant  plus  près  du  début  de  l’affection;  cependant  elle  est  insutti.sante,dans  beaucoup 
(le  cas,  à  procurer  la  guérison. 

La  chirurgie  de  l’hypophyse,  de  moins  en  moins  dangereuse  à  me.sure  que  les  techni¬ 
ques  sont  mieux  réglées  et  mieux  appropriées  aux  cas  envisagés,  donne  des  résultats 
d’autant  plus  beaux  et  avec  d’autant  moins  de  risques  qu’elle  est  plus  précoce  ;  les  cas 
récents,  dont  le  siège  intra-sellaire  a  pu  être  précisé,  bénéficient  particulièrement  des 
interventions  par  voie  basse  (méthode  de  Hirsch  de  préférence)  ;  les  risques  opéra' 
toinïs  sont  d’autant  plus  grands  que  les  tumeurs  sont  plus  anciennes,  surtout  lorsqu’elle® 
tendent  à  pouss(!r  des  prolongements  ,sus-sellaires  qui  les  rendent  moins  accessibles  par 
la  voie  basse. 

Certaines  tumeurs,  paraissant  au  début  radiosensibles,  ne  peuvent  pas,  de  par  leur 
constitution -même,  être  suffisamment  influencées  par  les  rayons  ;  tel  le  cas  de  l’obser- 
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l'ation  I  Oi'i  la  radiothérapie,  provoquant  la  répression  rapide  d’un  adénome,  n’a  pu 
cependant  empêcher  la  production  de  pseudo-kystes  dont  le  développement  aggra- 
'’ait  très  vite  les  symptômes  ;  tel,  surtout,  le  cas  de  l’observation  II,  où,  l’augmenta- 
tion  de  volume  de  l’hypophyse  ôtait  vraisemblablement  due  exclusivement  à  la 
Production  d’hémorragies  successives  dans  le  tissu  glandulaire. 

Par  conséquent,  si  le  diagnostic  d’une  tumeur  hypophysaire  doit  être  précoce,  si 
'action  des  rayons  doit  être  aussi  rapide  et  puissante  que  possible,  l’intervention  chi- 
'’argicale  doit  également  être  conseillée  dès  que  l’évolution  montre  l’insuffisanee  de  la 
radiothérapie.  La  chirurgie  de  l’hypophyse  serait  alors  susceptible  de  donner  le  ma- 
^•raum  de  ses  résultats  avec  le  minimum  de  dangers;  elle  cesserait  de  constituer  une 
®arte  de  méthode  d’exception,  tardivement  appliquée,  et  rendue,  de  ce  fait,  inefficace 
dangereuse.  E.  F. 

^obésité  hypophysaire,  par  G.  Maranon,  Geufsches  Archiv.  für  klinische  Medirin, 
t.  151,  fasc.  3  et  4,  mai  1926. 


^  opothérapie  hypophysaire 


9t  la  vésicule  biliaire,  par  G.  Ichok,  Presse  médicale, 
'  62,  p.  983,  4  août  1926. 


Accidents  sériques  et  corps  thyroïde,  par  V.  de  Lavergne,  Bull.el  Mém.dela  Soc. 
méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  26,  p.  1182,  2  juillet  1926. 

Les  recherches  de  l’auteur  ont  eu  pour  point  de  départ  deux  remarques.  D’abord 
•ïae  l’administration  de  corps  thyroïde  provoque  très  fréquemment  des  accidents 
^^'■iques  chez  les  injectés  de  sérum,  ensuite  que  des  urticaires  sériques  intenses  s’obser- 
^®at  plus  volontiers  chez  des  sujets  présentant  une  glande  thyroïdienne  bien  déve- 

PPée.  Il  s’est  proposé  de  déterminer  avec  précision  les  rapports  pouvant  exister 
^Ptre  le  corps  thyroïde  et  les  accidents  sériques  en  mesurant  les  variations  de  vo- 
’ame  de  la  glande  chez  les  injectés  de  sérum  et  en  étudiant  le  «  signe  de  la  thyroïde  » 
Parisot  chez  des  individus  présentant  des  accidents  sériques. 

L  a  pu  constater  do  la  sorte  qu’en  règle  générale  les  malades  qui  ont  des  accidents 
^''''iques  sont  en  état  d’hyperthyroïdisme.  Le  corps  thyroïde,  pendant  la  période  de 
^^action,  devient  plus  volumineux  et  par  le  «  signe  de  la  thyroïde  i>  on  se  rend  compte 
''P®  les  fonctions  de  la  glande  sont  exaltées  ;  les  variations  ont  la  durée  des  accidents 
^^'’iques,  les  précédant  toutefois  un  peu.  Chez  les  hyperthyroïdiens  les  réactions  sont 
plus  fréquentes  et  plus  accusées.  Dans  les  phénomènes  cliniques  du  choc  sérique,  il  y 
*  déséquilibre  non  seulement  du  système  sympathique,  mais  encore  de  la  fonction 
‘l>yroïdien!io  qui  s’exalte.  E.  F. 


Valeur  diagnostique  de  la  réaction  de  Kottmann  dans  les  dysfonctions  de 
la  thyroïde,  par  Ichiro  Katayama  (de  New-York),  American  J.  oj  lhe  med.  Se., 
172,  no  1,  p.  84-96,  juillet  1926. 

11  y  a  quelque  six  ans  Kottmann  a  décrit  un  phénomène  colloïdal  produit  quand 
PP  naélange  le  sérum  d’un  malade  thyroïdien  avec  de  l’iodure  d’argent  ;  l’épreuve  était 
'IPPnée  comme  susceptible  d’aider  au  diagnostic  des  dysfonctions  de  la  thyroïde. 
iDe  l’avis  général  des  physiologistes  et  des  cliniciens  le  taux  du  métabolisme  basal 
1  indicateur  le  plus  sûr  du  degré  de  l’activité  thyroïdienne.  Une  augmentation 
®  la  sécrétion  de  la  glande  détermine  bien  une  diminution  de  la  tolérance  pour  les 
yp®ates  de  carbone,  mais  il  y  a  beaucoup  d’autres  conditions  dans  lesquelles  cette 
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tolérance  se  trouve  diminuée  ;  une  courbe  élevée  du  glucose  contenu  dans  le  sang  et 
dans  l’urine  après  ingestion  de  sucre  ne  signifie  donc  pas  nécessairement  hyperthy¬ 
roïdisme  ;  toutefois  l’élévation  de  la  courbe  dans  l’hyperthyroïdisme  donne  une  infor¬ 
mation  sur  une  phase  du  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  que  ne  mesure  pas  1* 
détermination  du  métabolisme  basal. 

La  base  de  la  réaction  de  KoUmann  est  obscure  ;  on  voit  mal  comment  l’activité 
de  la  thyroïde  peut  influencer  l’épreuve  ;  toute  réserve  s’impose  quant  à  sa  significa¬ 
tion.  D’après  les  données  rapportées  dans  le  présent  article  il  est  évident  que  les  ré¬ 
sultats  de  la  réaction  de  Kottmann  ne  vont  pas  d’accord  avec  le  taux  du  métabolisme 
basal  ou  le  degré  de  la  tolérance  pour  lo  sucre.  Le  retard  de  la  réduction  de  l’iodurc 
d’argent  se  constate  dans  des  états  nombreux  et  variés  n’ayant  aucun  rapport  aï'cc 
l’hyperthyroïdisme.  La  valeur  diagnostique  de  la  réaction  pour  déceler  une  hyperfonc- 
tion  ou  une  hypofonction  de  la  thyroïde  est  très  douteuse  ;  on  ne  saurait  admettre  qu® 
la  réaction  do  Kottmann  puisse  être  substituée  à  la  détermination  du  métabolisme 
basal  ou  à  celle  de  la  tolérance  pour  le  sucre.  Thoma. 

Symptômes  associés  au  déficit  en  iode  dans  le  goitre  simple,  étude  cliniq'!®’ 

par  Kirby  A.  Martin  (de  New  Haven,  Conn.),  American  J.  of  ihe  mecl.  Sc.,  t.  l72i 

n»  2,  p.  237,  août  1926, 

{Relation  do  14  cas  de  goitre  avec  symptômes  d’hyperthyroïdie,  le  métabolisme 
basal  étant  d’autre  part  normal.  L’administration  d’iode  fit  rapidement  tout  rentrer 
dans  l’ordre.  Thoma. 

Maladie  d’Addison  et  vitiligo  par  tuberculose  des  capsules  surrénales,  pe® 

Olmer  et  Massot.  Comilé  méd.  des  Bouches-dn-BMne,  3  avril  1925,  in  Marseille 

Médical,  p.  768-773. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  d’une  femme  de  EO  ans  atteinte  de  maladie 
d’Addison  et  de  vitiligo. Les  placards  de  dépigmentation  siégeaient  avec  une  grande  sy¬ 
métrie  aux  tempes,  aux  régions  axillaires,  palmaires,  trochantérienne  et  crurale  interne- 
Une  seule  plaque,  sur  Thypocondre  gauche,  n’avait  pas  de  symétrie. 

L’autopsie  montra  une  tuberculose  ulcéro-caséeuse  des  deux  surrénales  avec  de® 
lésions  étendues  à  la  presque  totalité  des  glandes  fortement  augmentées  de  volume- 
Les  ganglions  lymphatiques  correspondants  étaient  de  même  augmentés  de  volume  et 
plusieurs  caséeux.  H.  R. 

INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

Tétanos  aigpi  généralisé,  sérothérapie  massive,  guérison,  par  Oddo  et  J.  ZncA- 

RELU.  Comité  méd.  des  Bouches-du-Bhône,  5  juin  1925,  et  Marseille  Médical,  p.  I4l®' 

1422. 

'Les  auteurs  rapportent  le  cas  d’un  sujet  de  34  ans  qui,  30  jours  après  une  piqû®* 
septique,  fit  un  tétanos  aigu,  généralisé,  grave.  Au  6»  jour  après  le  début  dos  signe®' 
un  traitement  sérothérapique  fut  institué  par  voies  intraveineuse  et  sous-cutané® 
surtout.  Lo  malade  reçut  1300  cc.  de  sérum  en  20  jours. La  guérison  fut  complète  ®n 
bout  de  ce  laps  de  temps.  Les  auteurs  insistent  sur  la  nécessité  d’opposer  à  tous  les 
cas  graves  une  sérothérapie  intense,  précoce,  prolongée,  et  estiment  que  le  dogme  de 
l’incurabilité  du  tétanos  grave  confirmé  doit  être  rejeté  de  la  pratique  médicale. 

H.  R. 
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Encéphalite  épidémique  avec  hallucinations  lilliputiennes  et  idées  de  persé¬ 
cution  chez  iine  jeune  ïille  de  15  ans,  par  H.  Roger,  J.  Reboul-Lachaux,  et 
PoiNso.  Comité  médical  des  Bouches-du-Rhône,  IST  mai  1925. 

iMM.  H.  Roger,  J.  Reboul-Lachaux  et  Poinso  présentent  une  jeune  malade. atteinte 
d’encéphalite  épidémique,  il  y  a  deux  ans  et  trois  mois,  avec  épisodes  aigus  ultérieurs, 
nyant  abouti  à  un  syndrome  parkinsonien  typique.  Au  point  de  vue  mental,  des  phéno¬ 
mènes  oniriques,  très  actifs  au  début  et  accompagnés  d’hallucinations  lilliputiennes, 
se  renouvellent  à  chaque  nouvelle  poussée  ;  d’autre  part,  des  idées  de  persécution  sont 
nettement  formulées,  depuis  quelques  mois  d’une  manière  continue,  relevant  non  d’un 
mécanisme  post-onirique,  mais  d’interprétations  délirantes  pures,  multiples  et  à  ten¬ 
dance  extensive.  Les  auteurs  notent  la  gravité  du  pronostic  mental  que  commande 
ae  processus  interprétatif  chez  cette  jeune  malade  dont  la  sæur  aînée,  déséquilibrée, 
semble  avoir  joué  un  rôle  dans  l’apparition  des  troubles  délirants  et  dont  la  tante  était 
dpileptique.  La  malade  présente,  par  ailleurs,  les  caractéristiques  du  syndrome  hyper- 
•■hyraique,  si  fréquent  dans  le  jeune  âge  au  cours  de  l’encéphalite  épidémique. 

H.  R. 

Mouvements  de  manège  dans  l’encéphalite  léthargique,  par  G.-I.  Parhon  et 
Dérévici  (de  Jassy).  Bulletin  de  la  Société  roumaine  de  Neurologie,  Psychiatrie, 
V^^gchologie  et  Endocrinologie,  n»  2,  août  1925,  pp.  63-67. 

Les  auteurs  présentent  une  intéressante  observation  de  parkinsonisme  postencé- 
Phalitique.  Ce  qui  fait  la  particularité  de  ce  cas,  c’est  l’existence  d’un  mouvement 
de  manège.  Le  malade  présente  des  mouvements  gyratoires  vers  la  droite,  qui  lui  font 
quand  il  court,  des  cercles  de  plus  en  plus  larges. 

Le  malade  commence  d’habitude  ces  mouvements  avec  la  jambe  droite  ;  il  marche 
toujours  latéralement  et  vers  la  droite.  Les  mouvements  de  manège  se  produisent 
Pendant  la  marche  et  apparaissent  d’habitude  après  un  petit  arrêt  involontaire.  En 
Outre,  le  malade  présente  une  déviation  conjuguée  des  globes  oculaires. 

Les  auteurs  pensent  que  ces  mouvements  de  manège  doivent  être  interprétés  comme 
'’ésultant  d’une  inégalité  du  tonus  musculaire  des  deux  côtés  du  corps  dû  à  une  inéga- 
Wté  de  leur  innervation.  L  Nicolesco. 

*^é<menco  et  importance  des  névralgies  au  cours  de  l’épidémie  actuelle  d’in- 
tections  à  allures  grippales,  par  P.  Giraud.  Comité  méd.  des  Bouches-du-Rhône, 
27  février  1925,  in  Marseille  Médical,  p.  388-391. 

L  est  fréquent  d’observer  au  cours  de  l’épidémie  actuelle  de  grippe  des  éruptions 
Oûtanées  polymorphes  et  des  névralgies  de  type  spécial.  Ces  névralgies  sont  superfi- 
®*«Ue8,  assez  violentes,  survenant  souvent  après  la  chute  de  la  température.  Elles  sont 
*0  plus  souvent  céphaliques,  faisant  craindre  l’apparition  d’une  otite,  ou  abdominales, 
plus  rarement  elles  peuvent  siéger  dans  le  domaine  des  intercostaux  ou  au  niveau  des 
“luuibres.  EUes  sont  rebelles  à  la  thérapeutique  classique  ;  seul  l’aconit  à  doses  un  peu 
lurtes  paraît  avoir  une  action  efficace.  H.  Roger. 

**oUomyélite  antérieure  chronique  consécutive  à  une  névraxite  épidémique, 

pur  Euzière,  Pagès  et  Janbon  Bulletin  de  la  Société  des  Sciences  médicales  et  bio¬ 
logiques  de  Montpellier  du  Languedoc  méditerranéen,  janvier  926. 

Observation  d’une  amyotrophie  de  type  myélopathique  dont  l’origine  encéphali- 
'•l'iue  n’est  pas  douteuse.  J.  E. 
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Tics  et  syacinésiespost-encéphalitiquos,  par  Vedel,  Puech  et  Vidal.  Bulletin  de 
la  Société  des  Sciences  Médicales  et  Biologiques  de  Monlpellier  et  du  Languedoc  médi¬ 
terranéen,  novembre  1925,  p.  59. 

Observation  d’un  malade  présentant  un  syndrome  excito-moteur  tardif  post-encé- 
plialiliquc  à  type  de  tics  et  de  syncinésies.  Le  malade  est  en  outre  un  anxieux  cénes- 
topathe.  J.  Euzière. 

Accès  de  paludisme  à  forme  cérébro-méningée,  par  Antonin.  Comilé  méd.  des 
^  Bouches-du-Bhûne,  décembre  1925. 

Observation  d’un  jeune  enfant  de  7  ans  fortement  impaludé  (présence  d’hématO' 
zoaires  dans  le  sang)  qui  fit  pendant  4  jours  un  accès  de  paludisme  très  grave  avec  syd" 
droiBe  méningé  au  complet  (raideur  de  la  nuque,  kernig,  vomissements,  constip*' 
tion,  délire,  mouvements  convulsifs).  Une  ponction  lombaire  montra  un  liquide  céphalO' 
rachidien  normal  et  atténua  considérablement  les  symptômes.  Le  traitement  quiniqu«i 
très  énergique,  jugula  la  crise.  L’intérêt  de  ce  cas  réside  dans  l’opposition  entre  |les 
manifestations  cliniques  et  le  syndrome  biologique.  Ces  faits  sont  surtout  fréquents 
chez  l’enfant.  H.  R. 

A  propos  d’un  cas  de  réaction  méningée  palustre  au  cours  [d’accès  comateu* 
convtUsifs,  par  H.  Roger.  SociéléMéd.  et  Hyg.  Coloniales  de  Marseille,  9  avril  1925i 
et  Marseille  médical,  p.  666. 

Le  malade  dont  H.  Roger  rapporte  l’histoire  clinique  présenta  au  cours  d’un  paludisBi® 
de  première  invasion  contracté  à  Dakar,,  mais  jusqu’aiors  méconnu,  [des  accès  coin®' 
toux  avec  phénomènes  convulsifs  et  (hyperthermie.  11  avait,  dans  l’intervalle,  dn 
Kernig,  de  la  diplopie  intermittente,  de  l’irritation  pyramidale,  une  légère  réaction 
méningée  (7  leucocytes,  0,35  d’albumine),  qui  faisaient  penser  à  un  début  de  plaqn* 
de  méningite  tuberculeuse.  L’examen  du  sang  montra  du  plasmodium  vivax,  et  B® 
guérison  par  la  quinine, fut  rapide.  L’auteur  insiste  sur  la  fréquence  des  réaclions[ni^' 
ningées  palustres  précoces  et  la  rareté  des  complications  neuro-méningées  tardives- 

H.  R. 

A  propos  de  la  spondyUte  mélitococcique, par^MoNTAONE.  Bullelindela  Sociétédes 
Sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier  et  du  Languedoc  méditerranéen,  |jn'n 
1926. 

Observations  ayant  le  caractère  d’une  [Revue  [générale  sur  la  spondylite  infectieuse 
duc  à  la  fièvre  de  Malte.  '  J.  E. 

Inoculation  expérimentale  à  jl’homme  de  la  fièvre  récurrente  [américain*’ 

par  CouLON,  Thèse  de  Paris,  Jouve,  1926. 

11  s’agit  de  la  fièvre  récurrente  à  tiques  sud-américaine  dont  l’agent  pathogène  eSt 
le  Treponema  \  Venezuelense  (Brumpt,  1921).  Après  une  période  d’incubation  de  8  jour- 
elle  donne  2  à  4  [accès  fébiiles  séparés  par  des  intervalles  apyrétiques  [de  6  à8  jour*’ 
Les  parasites  peuvent  [être  décelés  [d’une  façon  presque  constante  dans  jle  sang 
phérique  pendant  les  périodes  fébriles.  C’est  une  maladie  bénigne  :  l’apyrexie  se  P*'®' 
duit  [spontanément.  Le  passage  peut  être  fait  d’homme  à  homme  en  prélevant  2 
3  cmc.  de  [sang  par  ponction  veineuse,  ,dc  préférence  au  début  d’une  période  fébr'l® 
et  en  |l’inoculant  sous  la  peau. 

C’est  un  virus  non  diffusible  [dans  nos  régions. 

Son  emploi  [en  biopyrétothérapie  parait  légitime  sous  réserve  des  contre-indicati»®® 
habituelles  tirées  de  la  trop  grande  faiblesse  générale.  R. 
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Note  [sur  les  troubles  psychiques  dans  la  spirochétose  ictéro-hémorragique, 

par  Hesnard  et  Seguy.  Soc.  méd.  de  Médecine  et  d’ Hygiène  coloniales  île  Marseille, 

‘J  avril  1925,  in  Marseille  Médical,  p.  668-671. 

Les  auteurs’distingucnl  trois  facteurs  étiologiques  comme  responsables  des  troubles 
psychiques  dans  la  spirochétose  inter- hémorragique  ;  la  méningite  qui  produit  un  délire 
précoce  sur  fond  d’obtusion  psychique,  parallèle  aux  réactions  du  jliquide  céphalo¬ 
rachidien,  la  septicémie  qui  occasionne  ilardivement  |un  syndrome  de  ralentissement 
psychique  avec  asthénie  des  fonctions  intellectuelles,  l’insuffisance  rénale  qui,  dans  le 
cas  rapporté  par  les  auteurs  avec  azotémie  terminale  à  4  gr.  60,  provoque  au  6®  jour, 
pleine  apyrexie,  un  délire  hallucinatoire  et  agité  compatible  avec  une  lucidité  rela¬ 
tive.  II.  Roger, 


Sur  un  cas  de  lèpre  nerveuse  avec  tremblement  et  Tsymptômes  de  la  série 
spasmodique,  pardluDELO,  Mouzon  jet  Duhamel,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd. 
<ies  Hôpilaux  de  Paris,  an  ,42,  n»  21,  p.  971,  11  juin  1926. 

s’agit  d’une  lèpre  à  la  fois  tuberculeuse,  maculeuse  et  nerveuse,  à  début  aigii 
remontant  à  un  an  et  marquée  d’emblée  par  des  douleurs  et  des  phénomènes  parétiques 
6t  anesthésiques.  Une  seconde  poussée  paralytique  a  accentué  les  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité.  Le  tremblement,  les  signes  de  spasmodicité  (clonus  de  la  rotule,  phénomène 
‘iel-Strumpell,  signe  de  Babinski  intermittent)  constituent  un  tableau  atypique  [ne 
<=adrant  guère  avecjes  formes  habituelles  de  la  polynévrite  lépreuse.  Ce  cas  d’attente 
pose  la  question  d’une  extension  possible  de  la  lèpre  aux  faisceaux  médullaires  (pyra- 
biidaux  et  cérébelleux).  Ll.  F. 

Les  rapports  du  zona  et  de  la  varicelle,  par  Netter  et  Urbain. 

Soc.  de  Biologie,  16  janvier  1926. 

La  fixation  du  complément  jétablit  entre  la  varicelle  et  le  zona  des  relations  de  la 
oature  de  [celles  qui  ^existent  entre  la  variole  et  la  vaccine.  E.  !■’. 


®olampsio  puerpérale  avec  examea  des  réactions  sanguines  paterno-materno- 
JoBtales,  par  Guérin-Valmale,  Caudière  et  Yoinon.  Comilé  méd.  des  Bouches- 
‘^n-Bhône,  juin  1925. 

On  recueille  le  sang  du  père,  de  la  mère  et  du  f  etus.  L’action  du  sérum  .de  chacun 
‘''eux  sur  le  sang  des  2  autres  ne  donne  aucune  agglutination.  Le  sérum  du’'fœtus  n’aug- 
S^utine  pas  les  globules  rouges  de  la  mère  ;  ce  qui  va  à  l’encontre  de  la  théorie  anaphylac- 
'•Wue  de  l’éclampsie.  *1.  R. 


®yndrome  méningé  par  intoxication  aigue  par  lacoctdne,  par  Tonelli  Lanfranco. 
Policlinico,  sez.  pral.,  an  33,  n°  17,  p.  577,  26  avril  1926. 

Tableau  de  méningite  grave  am  premier  jour  d’une  intoxication  par  une  forte  [dose 
cocaïne  chez  un  individu  faible,  malade  et  non  accoutumé.  ^Le  diagnosticjde  mé- 
’'"»gite  tuberculeuse  éliminé  par  le  résultat  de  la  ponction  lombaire,  restait  '  celui  îdc 
Méningite  séreuse^ou  [de  méningisme.  La  détermination  d’un  syndrome  méningé  par 
intoxication  cocaïnique_aiguë  lii’avait^pas  encore  été  [signalée. 

F.  Deleni. 


®*iste-t-ii  ime  urémie  chronique  ?  par  [Gian-Luca  Lucangeli,  XXXP  Congrès 
'a  Soc.  iial.  de  Méd.  inlerne,  Rome,  octobre  1925.  Rassegna  di  Sludi  psichialrie, 
'■“L  14,  fasc.  6,  p.  769,  1925. 

Le  n’est  que  dans  les  glomérulo-néplirites  profondes  et  généralisées  que  des  crises 
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(l'imperméabilité  rénale  vraie  peuvent  se  produire  ;  [dans  les  formes  circonscrites  I 
foyer  ou  sclérotiques  le  rein  est  seulement  insuffisant!; [la  véritable  attaque  d’urémi® 
ne  peut  être  que  suraiguë,  et  si  les  .défensesjde  l’organisme  n'interviennent  pas  avec 
promptitude,  c’est  la  mort.  Dans  la  crise  d’urémie^la  défense  [organique  d’importance 
capitale  est  l’excitation  du  système  chromaffine  ou  sympathicotonogène .  (thyroïde, 
surrénales)  qui  préside.à  la  sécrétion  d’hormones)hautement  protectrices  du  fait  qu’elles  , 
accélèrent^  l’échange  azoté.  A  l’hypersurrénalisme  fonctionnel  succèdent  bientôt  des  d 
phénomènes  d’hyposurrénalisme  non  seulement  par , épuisement  [de  la  glande  mal® 
aussi  parce  que  l’action  de  .l’adrénaline  est  de  courte  durée,  l’oxydation  la  détruh 
sant.  La  véritable  attaque  d’urémie  consiste  en  une  crise  rapide  et  violente  [de  ré¬ 
tention  azotée  avec  imperméabilité  rénale  ;  le  système  chromaffine  intervient  pour  1® 
défense,  il  est  valide  habituellement,  mais  peu  résistant.  [Dans  le  petit  brightisme  avec 
perméabilité  rénale  insuffisante,  il  se  produit  des  phénomènes  d’instabilité  chromaffih®'' 
Dans  ladite  urémie  chronique  la  cause  directe  et  immédiate  du  tableau  morbide 
n’est  pas  la  rétention  azotée  ni  l’imperméabilité  rénale  qui  n’est  d’ailleurs  que  par* 

•tiellej  elle  se  trouve  [dans  la  faiblesse  et  dans  |r épuisement  [du  isystème  chrojnafïlne. 

Deleni. 

Un  cas  d’emjsoisonnement  par  la  semence  destrsimoine,  parRoNNEFELDT.5ui*’-’ 
Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychiatr.,  Psychol.  et  Endocrinologie,  [décembre  |1924"  [ 

Il  s’agissait  d’un  dément  précoce  qui  avait  mangé  de  ces  semences.  Il  présenta 
outre  un  étal confusionnel,  une  énorme  dilatation  pupillaire,  l’accélération  du  pouls,  ; 
l’absencedo  toute  sécrétion  sudorale.  Guérison  de  .ces  phénomènes  à  la  suite  d'un  ;;  ; 
traitement  approprié.  C.-I.  Pahhon. 

Altérations  des'ganglions  du  sympatlûque  dans  l’alcoolisme  aigu  et  chroniqd®’  i 
recherches  expérimentales,  par  'V.  Hion  !(de  Tartu),  Folia  Neuropathologio‘‘ 
Esloniana,  t.  5,  fasc.  1,  p.  36-53,  mars[1926. 

Influence  de  l’alcool  sur  les  vaisseaux  du  cerveau,  [recherches  [expérii»®®' 
taies,  par  Ed.  Hoogerdal  (de  Tartu),  Folia  Neuropalhologica  Esloniana,  t.  5,  Jasc.  j 
1,  p.  54-62,  mars  19-26.  ,  "’v  ; 

.■) 

Influence  de  l’alcool  sur  la  viscosité  du  sang,  par  E.  Kirschenberg '(de  Tartu)(  .  ' 
Folia  Neuropalhologica  Esloniana,  t.  5,  fasc.  1,  p.  68-72,  mars  1926. 

Les  altérations  dos  ganglions  sous-corticaux  dans  l’empoisonnement 
et  chronique  par  l’alcool,  par  R.  RaÛdkepp  (de  Tartu).  Folia  Neuropalologi^ 
Esloniana,  t.  5,  fasc.  1,  p.  7-380,  mars  1926.  , 


Le  Gérant  ;  J.  CAROUJAT. 
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Crampe  des  écrivains  au  cours  du  syndrome 

PARKINSONIEN  ENCÉPHALITIQUE  PROLONGÉ. 
LOCALISATION  STRIÉE  PROBABLE. 

Démembrement  de  la  crampe  des  écrivains. 

MAGALHAES  LEMOS 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Porto. 

Médecin-Directeur  de  l’Hôpital  du  Comte  de  Pereira. 


La  crampe  des  écrivains,  étudiée  par  Duchenne  (de  Boulogne),  com- 
P^’end  des  affections  très  diverses  tout  autant  par  leur  aspect  clinique 
‘îye  par  leur  essence  même.  Aussi  la  question  de  la  nature  et  de  la  patho- 
Senie  de  cette  crampe,  autrefois  considérée  dans  son  ensemble  par  Du- 
^Lenne  comme  une  névrose  psycho-motrice,  et  qui  ne  s’était  pas  sensible- 
"^ent  modifiée  depuis  lors,  a  évolué  dans  ces  derniers  temps,  à  pas  certains, 
l’organicité.  De  façon  que,  dès  à  présent,  nous  pouvons  partir  de  ceth- 
^onstatation  que  toute  crampe  des  écrivains  ne  résutte  pas  nécessairement 
trouble  dynamique,  mais  qu'elte  peut  quetquefois  ressortir  d'une  lésion 
^^^rielle  appréciable:.  , 

à  côté  de  la  crampe  typique  des  écrivains,  syndrome  purement 
et  mental,  le  seul  que  l’on  connût  à  l’époque  de  Duchcnm*, 
s’adapte  à  la  pathogénie  classique,  nous  connaissons'quelques  crampes 
iiature  organique  indiscutable,  car  tantôt  on  a  constaté  (ou  cru  cons- 
l’existence  même*  de  leurs  lésions,  tantôt  —  et  ces  cas  récents, 
'^ï’its  dans  tous  leurs  détails  et  avec  toute  l’exactitude  désirable,  me 
^Jïiblent  très  démonstratifs  —  tantôt,  dis-je,  on  a  signalé  toute  une  série 
lignes  qui  les  décèlent  d’une  façon  certaine. 

ainsi  qu’on  a  observé,  dans  quelques  cas,  des  symptômes  qui 
•foncent  une  atteinte  des  nerfs  du  plexus  brachial  qui  commandent  les 
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muscles  dans  l’acte  d’ccriie,  comme  étant  le  substratum  anatomique  de 
la  crampe. 

Voilà  donc  une  crampe  des  écrivains,  organique  et  ‘périphérique,  tout  à 
fait  opp't»^  à  la  crampe  des  classiques,  fonctionnelle  et  centrale. 

Et  ce  pas  tout.  Si  je  ne  me  trompe,  nous  avons  encore,  tout  au 
moins,  un^aq^re  crampe  organique,  mais  celle-ci  centrale  etd’ origine  striée, 
qui  m’intéresse  particulièrement  dans  ce  travail. 

Je  Fai  décrite  sommairement  dans  un  mémoire  publié  dans  ce  recueil, 
concernant  un  malade  extrêmement  intéressant,  chez  lequel  cette  cramp® 
est  apparue  au  milieu  d’une  floraison  de  troubles  moteurs  postencépha- 
litiques,''tous  de  la  même  nature,  alors  inédits  ou  peu  connus,  mais  qui, 
grâce  à  leur  association  intime,  s’éclairent  réciproquement  et  nous  amènent 
à  une  interprétation  pathogénique  univoque,  déposant  en  faveur  de 
leur  origine  striée. 

Le  malade  en  question  est  un  parkinsonien  encéphalitique,  chez  lequel 
j’ai  vu  appaiaître  la  claudication  intermittente,  la  crampe  des  écrivains, 
la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  et  le  spasme  des  musctes 
masticateurs,  glosso-palato-laryngés  et  des  membres  supérieurs. 

Je  me  suis  attaché  à  montrer  que  la  claudication  intermittente  survenue 
chez  mon  parkinsonien,  alors  étudiée  d’une  façon  plus  particulière,  était 
différente  de  la  claudication  intermittente  de  Charcotet  de  la  claudication 
intermittente  de  Dejerine,  par  son  étiologie,  par  sa  localisation  lésionnelle 
et  par  son  mécanisme  ;  qu’elle  relevait  d’une  contraction  tonique  dé  carac¬ 
tère  extrapyramidal  indiscutable  et  semblait  devoir  être  mise  sous  1® 
dépendance  d’une  lésion  encéphalitique  du  corps  strié  et  plus  spéciale¬ 
ment  du  striatum.  En  faveur  de  cette  localisation,  et  en  l’absence  de 
contrôle  anatomique,  j’ai  invoqué  des  faits  et  des  arguments  divers, 
qui,  à  la  lumière  des  acquisitions  nouvelles,  me  semblent  assez  démons¬ 
tratifs. 

En  ce  qui  concerne  la  crampe  des  écrivains,  qui,  à  son  tour,  était  venu® 
se  greffer  sur  le  parkinsonisme,  à  côté  de  la  claudication  intermittent® 
et  des  autres  troubles  moteurs  postencéphalitiques,  j’ai  avancé  ■  qu’ell® 
aussi,  de  même  que  la  claudication,  était  en  rapport  avec  une  lésion  pro¬ 
bable  du  coips  strié  et  je  crois  fermement  à  cette  localisation. 

Voici  la  description  que  j’ai  donnée  de  cette  crampe  :  «  Au  début, 
malade  écrit  quelques  lignes  sans  gêne  apparente,  comme  un  individu 
sain.  Puis,  la  fatigue  survenant,  l’écriture  devient  de  plus  en  plus  difficd®’ 
lente  et  interrompue  à  chaque  instant.  » 

Les -muscles  de  Vavani-bras  et  du  bras  lui-même  se  conlraclurenl  f 
peu,  de  plus  en  plus,  les  doigts  se  crispent  sur  porte-plume  el  la  mal'’- 
s’arrête,  lantôl,  et  le  plus  souvent,  immobile,  tantôt,  et  exceptionnelleme'i^’ 
agitée  d’un  tremblement  très  fin. 

«  Ces  arrêts  de  la  main,  ajoutai-je,  sont  à  l’écriture  ce  que  la  claudication 
est  à  la  marche.  En  outre,  de  même  que  les  arrêts  de  la  marche,  les  arrête 
de  l’écriture  sont  le  fait  d’une  convulsion  tonique  provoquée  par  la  fatigo®' 
Et  ainsi,  lorsque  le  malade  commence  à  marcher,  personne  ne  peut  soUp' 
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çonnei  son  trouble  locomoteur,  de  même  que,  lorsqu’il  se  met  à  écrire,  on 
ne  saurait  deviner  ce  trouble  de  l’écriture.  » 

«  C’est  la  fatigue  produite  par  le  travail  musculaire  prolongé  qui  décèle 
aussi  bien  l’un  que  l’autre  de  ces  troubles.  » 

«  Cette  crampe  des  écrivains,  déjà  observée  par  MUe  Lévy,  mérite  une 
description  plus  détaillée,  mais,  pour  ne  pas  allonger  excessivement  ce 
travail,  je  me  contente  pour  le  moment  de  ce  que  je  viens  de  dire  (1).  » 


■  I 

Étude  clinique. 

Je  reviens  à  présent  sur  cette  crampe  pour  en  donner  une  description 
plus  détaillée,  et  bien  mettre  en  relief  la  différence  qui  la  sépare  de  la 
crampe  des  classiques,  d’un  côté,  et  de  la  crampe  périphérique  par  atteinte 
des  nerfs  du  plexus  brachial,  de  l’autre  ;  pour  insister  sui  son  origine  encé- 
phalitique,  sur  sa  localisation  dans  le  corps  strié,  sur  son  identité  pai  faite 
uvec  la  claudication  intermittente'  et  avec  les  autres  troubles  moteurs 
Postencéphalitiques  du  malade  ;  enfin,  pour  signaler  et  mettre  en  valeur 
l’évolution  parallèle  de  tous  ces  troubles. 

Nous  allons  aborder  l’étude  de  la  crampe  par  l’examen  de  l’écriturej 
'^ais  auparavant  il  paraît  nécessaire  de  résumer  succinctement  l’obser¬ 
vation  du  malade,  publiée  dans  le  travail  cité,  auquel  nous  renvoyons 
pour  les  détails. 


Virgilio  L...,  né  le  7  janvier  1902,  laboureur,  sans  antécédents  hérédita'rcs  ni  person¬ 
nels  dignes  de  mention  et,  spécialement,  sans  trace  de  syphilis. 

Histoire  de  lamaladie. —  Le  l«'mai  1920, ce  jcunehomme  aétéfrappéd’uncencépha- 
lite  épidémique,  qui  a  débuté,  entre  autres  phénomènes,  par  la  tristesse,  une  grande  inap¬ 
pétence  et  une  insomnie  absolue.  II  s’alita  au  bout  de  quatre  jours,  et  alors,  du  jour  au  len- 
‘lemain,  il  tomba  dans  un  sommeil  profond.  Fièvre  pendant  six  jours.  Dans  la  deuxième 
*’®inaino  de  l’encéphalite  se  sont  montrées  les  premières  manifestations  du  syndrome 
parkinsonien  —  faciès  figé,  diplopie  et  sialorrhée.  Avec  la  disparition  de  la  fièvre, 
*’état  du  malade  s’est  amélioré,  et  vers  la  fin  du  mois  de  mai  il  a  pu  ro|)rondre  son 
travail  ;  cependant  son  faciès  parkinsonien  persistait,  ainsi  que  la  sialorrhée,  la  diplopie 
®t  la  tristesse. 

.Vers  le  mois  de  juin  de  1921,  l’état  du  malade  s’est  aggravé.  La  raideur,  confinée 
•tans  la  face,  envahit  tout  le  corps  et  le  malade  a  dû  abandonner  son  travail  dès  les 
premiers  jours  de  mai  1922.  , 

Examen.  —  Je  l’ai  examiné  le  17  juin  1922.  'Voici,  en  résumé,  le  tableau  clinique 
à  cette  date  :  la  rigidité  musculaire,  généralisée,  très  intense  et  plus  accusée  du  côté 
eauche,  domine  la  situation.  Attitude  soudée,  faciès  immobile,  réflexe rotulion  exagéré, 
ébauche  de  clonus  du  pied  gauche,  pas  de  signe  de  Babinski,  réfiexes  aljdominaux 
riormaux  à  droite  et  affaiblis  à  gauche,  réflexe  crémastérien  affaibli  des  deux  côtés, 
Abolition  des  mouvements  automatiques,  pulsions,  insomnie,  impossibilité  de 


..  (1)  Magaliiaes  Lemos.  Claudication  intermittente,  crampe  des  écrivains,  dévia- 
*on  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  spasme  des  muscles  masticateurs,  glosso-palato- 
sryngées  et  des  membres  supérieurs,  apparus  au  cours  du  syndrome  iiarkinsonien. 
,  *l®éphalile  prolongée.  Localisation  striée  probable.  Revue  neurologique,  1924, 
5,  p.  434., 
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s’iiabillor  ol  dn  sa  (lésliiibillcr  soiil,  pariila  lanta,  faible  al,  mnnnt.ona.  Sialorrliée,  1.1-18- 
tcsso,  sUinosn  palpàbi-ala,  sep.oiissas  nyslaf;inifi)i-iuas,  diplopia. 

Installé  an  villa,  il  vanait  Ions  las  joiii-s  il  l’hôpital  pour  roccvoir  une  injiu'.tion 
hypodci-iniipie  do  seopolaininii.  Kt  la,  liianfait  de  ce  traitement  a  été  si  rcmaripiable 
(fig.  1,  2  et  3)  que  la  11  août  19‘22,  fe  jiif^aant  à  peu  près  guéri,  il  retourna  joyi'U- 
sernant  dans  son  village  et  s’est  remis  ù  son  travail. 

Cependant,  au  mois  do  novembre,  survient  une  rechute,  et  le  13  janvier  1923  le 
malade  rentre  dans  mon  service  à  peu  près  dans  le  même  état  où  je  l’avais  vu  au  mois 
de  Juin. 

D’un  examen  fait  la  17  novembre  1923,  je  détache  ceci  :  Oppose  une  résistance 
normale  aux  mouvamants  qu’on  cherche  à  imprimer  à  ses  nuTObres,  et,  étant  droiliei', 
la  pression  donni^  au  dynamomètre  tl  à  droite  et  31  à  gnucha. 


Fig.  I. 


Fig.  2. 


Cts  (leux  figure»  représentent  l'attitude  du  malade  le  25  juin  1922, 


Examen  de  l’écrilure.  —  Si  l’on  jette  iin  coup  d’œil  sur  cette  écritu-'^ 
(fig.  4),  copie  d’un  imprimé,  on  constate  un  petit  changement  de  fon*ie 
dans  les  lettres  des  dernières  lignes  par  rapport^aux  premières. 

Les  lettres  sont  toutes  parfaitement  reconnaissables,  mais  on  voit  que- 
dans  les  dernières  lignes,. elles  ne  sont  pas  si  bien  formées  que  dans  les 
premières.  Les  traits  irréguliers,  gros  et  hésitants,  semblent  dénoncer 
moins  d’aisance,  une  certaine  gêne,  qui  altère  sensiblement  la  ressemblance 
de  l’écriture. 

De  plus,  on  constate  que  ce  changement  de  forme  n’apparaît  que  vers 
le  milieu  de  la  page  de  l’écriture,  et  que,  d’abord  à  peine  appréciable, 
s’accentue  assez  rapidement  dans  les  quatre  dernières  lignes. 

Mais  tout  cela  n’a  rien  do  caractéristique,  et  pour  bien  se  rendre  compl^'^ 


'^'t<^-e^i^/^  ^n>-  ^ï-j'îiVv  >î-fcVrt  fy  a 

^è^ïî"  (p^ 

''^-L^ùu^ac.^îiXfr  -Æ<îc?-?x<?^^>'>aÂc^ 

^  -<?  ^  ^xnje^d^^  cy^lÆ/tr 

^-cte  ^'^ytM-c^  yyx^ 

^Wcfï>ûtcj  4^/V“i>i^  yxyc^fit^  ^C^^ccyyyu^^ 


de  la  crampe,  il  faut  taire  écrire  le  malade  sous  ses  yeux,  voir  comme  il 
s'en  lire  et  examiner  ce  qui  se  passe  dans  les  muscles  mis  en  jeu. 

On  constate  alors  une  raideur  progressive  du  membre  supérieur  droit 
entraînant  une  difficulté  et  une  lenteur  parallèles  de  l’écriture,  et  produi¬ 
sant  des  interruptions  de  plus  en  plus  nombreuses  et  prolongées. 

Je  vais  décrire  en  détail  et  le  plus  exactement  possible  ce  que  j’ai  ob¬ 
servé. 

a)  Lenteur  de  l’écriture  :  Pour  faire  cette  copie,  le  malade  a  consacré 
2  heures  et  55  minutes,  ainsi  distribuées  : 

Pour  les  quatre  premières  lignes  tracées  sans  gêne  apparente,  à  peu 
près  comme  un  individu  sain  de  son  degré  d’instruction,  il  n’a  mis  que 
9  minutes.  Puis,  la  rigidité  parkinsonienne  s’accusant  progressivement, 
l’écriture  devient,  de  ce  fait,  de  plus  en  plus  pénible  et  lente,  et  est  inter¬ 
rompue  j)ar  des  repos  de  plus  en  plus  fréquents  et  prolongés.  C’est  ainsi 
([u’il  a  eu  besoin  de  5  minutes  pour  écrire  la  5®  ligne,  de  4  minutes  30  se¬ 
condes  pour  chacune  des  trois  lignes  suivantes,  de  6  minutes  30  secondes 
pour  la  9®  ligne,  de  7  minutes  pour  la  10®,  de  9  pour  la  11®,  de  11  pour  la 
12®,  de  20  pour  la  13®,  de  29  pour  la  14®,  de  25  pour  la  15®,  et,  enfin,  de 
40  pour  tracer  les  deux  mots  et  une  lettre  de  la  dernière  ligne,  qu’il  n’a 
pas  pu  finir  malgré  la  peine  qu’il  s’est  donnée. 

Bref,  il  a  mis  9  minutes  à  tracer  les  quatre  premières  lignes  et  40  mi¬ 
nutes  à  écrire  la  dernière. 

b)  Voyons  maintenant  les  repos.  J’ai  pris  soin  de  les  indiquer  par  un 
signe  dans  le  but  de  bien  montrer  l’action  de  la  poussée  hypertonique 
sur  eux. 

On  constate,  tout,  d’abord,  qu’ils  ne  sont  apparus  que  dans  les  quatre 
dernières  lignes,  lorsque  la  rigidité  musculaire  était  déjà  assez  exagérée  ! 
et  ensuite,  que  leur  fréquence  et  leur  durée  se  sont  très  lapidement  accrues, 
parallèlement  à  l’aggravation  de  l’hypertonie,  qui,  à  cause  d’un  repos 
insullisamment  prolongé,  immobilisait  le  membre  à  chaque  instant,  coup 
sur  coup,  —  absolument  comme  dans  la  claudication  internaittente. 

C’est  ainsi  que,  outre  un  repos  au  début  de  la  première  de  ces  quatre 
lignes,  tenant  à  une  douleur  accidentelle,  sur  laquelle  je  reviendrai  plii® 
loin,  le  malade  a  fait,  causés  par  la  crampe,  deux  repos  dans  cette  ligne) 
deux  repos  dans  la  ligne  suivante,  trois  repos  dans  l’avant-dernière  lign® 
et  neuf  dans  la  dernière  —  soit,  quatre  dans  le  premier  mot,  un  dans  1® 
petit  tiret  horizontal  qui  suit,  deux  dans  le  deuxième  mot  et  deux  dan8 
la  dernière  lettre. 

Et  de  plus,  en  même  temps  que  les  repos  étaient  plus  fréquents,  ü® 
étaient  aussi,  d’une  façon  générale,  plus  prolongés  ;  leur  durée,  qui 
début  atteignait  à  peine  quelques  secondes,  est  arrivée  dans  la  dernière 
ligne  à  dépasser  4  minutes.  Dans  la  dernière  lettre,  un  e,  par  exerapl®» 
e  malade  a  fait  le  trait  ascendant  et  s’arrêta  pendant  plus  de  4  minutes  , 
puis,  comme  je  le  poussais  à  continuer,  il  a  pu  finir  la  lettre  et  s’arrêta  <i® 
nouveau,  avouant  qu’il  n’en  pouvait  plus.  Il  aurait  eu  besoin  d’un 
repos  pour  continuer  son  travail. 
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Alors  les  doigts  serraient  fortement  le  porte-plume,  qu’il  ne  pouvait 
lâcher,  et  tout  le  membre  était  immobilisé  par  la  contracture  qui,  enva¬ 
hissant  les  muscles  de  la  main,  de  l’avant-bras,  du  bras  et  de  l’épaule 
elle-même,  acteignait  une  grande  intensité. 

c)  Examen  de  la  contracture  :  les  muscles  sont  très  durs  à  la  palpa^ion. 
On  éprouve  une  cértaine  résistance  à  écarter  les  doigts  —  surtout  le  pouce, 
^  index  et  le  médius  crispés  sur  le  porte-plume  —  et  à  imprimer  des  mou¬ 
vements  passifs  aux  différents  segments  du  membre. 

Contrairement  aux  mouvements  actifs  qui  déchaînent  la  crampe,  les 


^yyua,  m^eyC^ 
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eure  après  la  piqûre.  Le  malade  écrit  plus  i 
AS  de  difficulté  n  écrire,  parce  qu’il  «  ne  voit  p 


la  piqûre.  Le  trouble  de  la 


^’^ouvements  passifs  hâtent  sa  disparition,  absolument  comme  dans  la 
^  indication  intermittente. 

Le  phénomène  de  la  roue  dentée  est  parfois  très  net. 

Au  sujet  de  la  nature  de  cette  crampe,  je  tiens  à  rappeler  un  fait  remar¬ 
quable  :  c’est  que  la  scopolûmine  exerce  sur  elle,  de  même  que  sur  la  clau- 
cation,  une  action  suspensive  absolument  certaine.  En  effet,  comme  je 
.  signalé  dans  un  travail  récent,  ces  deux  troubles  ne  se  manifestent 
jamais  après  l’injection  journalière  de  cette  substance,  faite  vers  deux 
®are9  et  demie,  pendant  que  le  malade  est  sous  sa  pleine  influence. 
Connaissant  cette  action  bienfaisante,  infaillible  mais  fugitive,  le 
*'^lade,  ajoutai-je,  en  profite  pour  faire  des  courses  dans  l’après-midi. 
Parce  qu’alors,  sûr  de  ses  jambes,  il  marche  comme  un  individu  sain.  Mais 
peut  pas  profiter  de  cet  armistice  pour  écrire,  comme  il  en  profite 
Ij  marcher,  parce  qu’alors,  à  cause  d’une  insuffisance  de  convergence. 
Voit  trouble  et  de  ce  fait  l’écriture  devient  dès  son  début  très  pénible, 
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presque  impossible.  Il  n’écrit  plus  en  ligne  droite  même  sur  une  feuille 
rayée,  fait  des  omissions  de  lettres  et  de  syllabes,  de  façon  que  son  écriture 
est  parfois  incompréhensible  (flg.  4  et  5).  Et  comme  ce  trouble  est  plus 
gênant  que  la  crampe,  il  écrit  avant  la  piqûre  dans  la  matinée,  tandis  qu’il 
fait  ses  courses  dans  l’après-midi. 

Donc.,  et  je  tiens  à  souligner  ce  fait,  l’écriture  ne  déchaîne  pas  toujours 
la  crampe  des  écrivains,  mais  seulement  dans  certaines  conditions  bieu 
déterminées,  toujours  les  mêmes  ;  et,  d’autre  part,  cette  crampe  (ou  une 
crampe  semblable)  peut  reparaître  indépendamment  de  l’acte  d’écrire, 
comme  nous  allons  le  voir  plus  loin  ;  mais  auparavant,  examinons  les 
troubles  sensitifs. 

d)  Examen  de  la  sensibilité  :  Cette  crampe  des  écrivains,  de  même  qu® 
la  claudication  intermil  tente  du  malade,  n’est  pas  douloureuse,  malgré 
l’intensité  parfois  considérable  de  la  contracture,  contrairement  à  ce  qu’on 
observe  souvent  dans  la  crampe  classique  violente  et  dans  la  claudication 
de  Charcot. 

Cependant,  lorsque  le  malade  traçait  la  9®  ligne,  il  s’est  plaint  d’un® 
douleur  modérée,  localisée  dans  le  biceps  droit,  et  qui  ensuite  augmenta 
d’intensité,  envahit  tout  le  membre,  gagna  le  dos  et  l’obligea  à  inter¬ 
rompre  l’écriture  au  début  de  la  13®  ligne,  comme  je  l’ai  déjà  indiqué- 
Après  un  repos  do  2  minutes,  cette  douleur  fortuite  avait  cessé,  le  malade 
choisit  fine  installation  plus  confortable  et  elle  n’est  pas  revenue. 

Je  pense  donc  qu’il  faut  la  rapporter  plutôt  à  une  position  vicieuse 
qu’à  la  crampe. 

Mais  si  la  crampe  n’est  pas  douloureuse,  le  malade  sent  la  croissant® 
rigidité  musculaire,  qui  d’abord  le  gêne,  et  après,  l’empêche  d’écrire.  H 
lutte,  fait  des  efforts  pour  vaincre  l’obstacle  qu’elle  oppose  aux  mouvement® 
graphiques,  et,  do  ce  fait,  il  éprouve  une  sensation  de  fatigue,  de  lourdeufi 
d’engourdissement  dans  la  main,  qui  s’arrête  sur  le  papier,  tantôt,  et  1® 
plus  souvent,  immobile,  tantôt,  et  exceptionnellement,  agitée  d’un  treUi' 
blemcnt  très  fin. 


CnAMPE  DE  LA  PRÉHENSION  DES  ALIMENTS. 

Maintenant,  avant  de  pousser  plus  loin  l’étude  do  la  crampe  des  écri¬ 
vains  greffée  sur  le  parkinsonisme  et  d’attaquer  le  vif  delà  question  nosO' 
graphique  qu’elle  soulève,  rappelons  une  autre  crampe  du  membre  supé' 
rieur  droit,  qui  reparaît  chez  le  malade  dans  un  acte  fonctionnel  de 
main  e:,  des  doigts,  autre  que  l’écriture.  Je  veux  parler  d’une  crampe  q'^’ 
se  développe  pendant  le  repas,  et  qui  est  déclenchée  par  les  mouvement® 
effectués  pour  prendre  les  aliments  avec  la  cuiller  et  les  porter  à  1 1  bouche’ 
Mais  alors  la  contracture  se  généralise  presque  toujours  plus  ou  moin®’ 
atteignant,  outre  les  muscles  du  membre  supérieur  droit,  les  muscles  d)! 
membre  supérieur  gauche,  les  muscles  do  la  mastication  et  de  la  déglnti 
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qui  coopèrent  activement  avec  les  premiers  dans  les  actes  exécutés 
pendant  le  repas,  et  encore  quekjucs  muscles  du  cou  et  des  yeux,  qui  n’y 
Participent  pas. 

Pour  la  description  de  celte  poussée  hypertonique,  je  renvoie  à  ce  que 
j’ai  écrit  ailleurs. 

A  la  rigueur,  il  me  sendde  qn’on  peut  dire  au  sujc!,  de  cette  contracture, 
il  s’agit  là  d’une  crampe  de  la  préhension  des  aliments,  puisqu’elle 
survient  à  1’  occasion  de  cet  acte  fonctionnel.  Mais  quoi  qu’il  en  soit  de  la 
légitimité  de  cette  désignation,  peut-être  criticiuable  plutôt  par  obéissance 
"  a  l’usage  qui  a  prévalu  de  ne  considérer  (comme  produisant  de  vraies 
^rampes)  que  les  seuls  actes  fonctionnels  servant  à  l’exécution  d’une  occu¬ 
pation  ou  d’une  profession  déterminées  »  (Henry  Meige),  que  par  obéis¬ 
sance  à  la  réalité  des  faits  ;  nous  avons  en  tout  cas  une  contracture  des 
'loigts,  de  la  main  et  du  membre  supérieur  droit  tout  entier,  qui  apparaît 
dans  deux  actes  fonctionnels  différents  —  l’écriture  et  la  préhension  des 
aliments  —  les  arrête,  disparaît  au  bout  de  quelques  minutes,  pour  repà- 
•“aître  avec  la  continuation  de  l’acte  qui  la  produit.  Et  ce  caractère 
cliniquement  les  deux  troubles. 

D’ailleurs,  c’est  un  fait  connu  que  «  la  crampe  des  écrivains  ou  une 
^l’anipe  plus  ou  moins  analogue  par  sa  manifestation  objective,  peut  être 
observée  en  dehors  de  la  fonction  de  l’écriture.  «  La  crampe  des  écrivains, 
dit  avec  raison  M.  Henry  Meige,  apparaît  surtout  à  l’occasion  de  l’acte 
d  écrire  ;  les  autres  actes  manuels  sont  généralement  bien  exécutés  ; 
^opendant,  dans  certaines  occupations  menues  et  délicates  des  doigts, 
Voit  parfois  la  crampe  reparaître  (1).  »  Et  ainsi  s’efface,  soit  dit  en  pas- 
un  des  caractères  distinctifs  de  la  crampe. 

Dans  un  cas  observe  par  MM.  Bourguignon  et  Faure-Beaulieu,  et  sur 
Joquel  je  reviendrai  plus  loin,  le  malade,  un  facteur  des  postes,  qui  avait 
crampe  des  écrivains  attribuée  à  une  névrite  parcellaire  du  nerf  radial 
droit,  obligé,  par  profession,  de  trier  des  lettres  en  les  faisant  glisser  entre 
®  pouce  et  l’index,  a  constaté  que  cet  acte  était  devenu  également  diiïi- 
^de,  puis  à  peu  près  impossible. 

Et,  d’autre  part,  M.  Barré  englobe  dans  la  «  crampe  des  écrivains,  la 
*^^ampe  d’une  de  ses  malades  (M“®  K...),  vernisseuse  au  pinceau,  qui  avait 
des  crampes  en  vernissant^  et  n’hésite  pas  à  placer  cette  malade  à  côté 
autre  (M“®  N...),  qui  avait  des  crampes  en  écrivant,  «  puisque  le 
Porte-plume  e^  le  pinceau  nécessitent  à  peu  près  les  mêmes  mouvements 
es  mêmes  doigts  et  le  jeu  des  mêmes  muscles  ».  «  De  plus,  ajoute  l’auteur, 
les  exercices  qui  l’obligent  à  tenir  un  objet  mince  avec  les  trois  premiers 
de  la  main  droite  sont  devenus,  et  demeurent  impossibles,  ou  très 
Maladroits  (2).  » 

Ilr.NnY  Meige.  Article  Crampes  fonctionnelles  et  professionnelles.  Traité  de 
de  Bouchard-Brissaud,  t.  X,  p.  348,  1905. 

oij'j  1  '/•■A.  Baiuié.  La  crampe  des  écrivains.  Contribution  fi  l’étude  de  ses  signes 
Jcctifs,  de  scs  causes  et  de  son  traitement.  Paris  médical,  4  octobre  1924,  p.  267. 
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En  somme,  (!c  qui  semble  cssouLiel,  ce  sont  les  muscles  mis  en  jeu  dans 
lu  fonction  troublée.  Or,  comme  les  actes  foncLmnnels  exécutés  par  la 
main  et  les  doigts  soTit  nombreux,  les  crampes  respectives  doivent,  être 
également  nombreuses,  et  plus  ou  moins  semblables,  vu  que  les  muscles 
en  jeu  sont  à  peu  près  les  mêmes. 

C.ommc  M.  Barré  l’a  déjà  fait  remarquer,  la  crampe  des  écrivains  ne 
saurait  donc  être  si  distincte  qu’on  l’admet  couramment  d’autres  dyski' 
nésies  fonctionnelles  du  membre  supérieur  droit,  qu’on  s’attache  toujours 
à  en  séparer,  ce  qui  nous  paraît  digne  d’attention  au  point  de  vue  de  la 
pathologie  générale. 

II 

Nature  et  Bathugénie  de  la  Crampe  des  écrivains.  Démembrement 
DE  CETTE  CRAMPE. 

La  nature  de  la  crampe  des  écrivains,  encore  très  discutée,  est  sans 
doute  variable  selon  les  cas. 

Cette  crampe,  qui  est  la  plus  fréquente  et  la  mieux  connue  des  crampe® 
professionnelles,  présente  des  aspects  cliniques  assez  différents  (form® 
spasmodique  avec  ses  variétés  et  forme  paralytique)  et  généralement  oi' 
ne  lui  reconnaît  pas  de  lésions. 

Duchenne,  toujours  cité  pour  l’importance  de  ses  observations, 
la  description  classique  qu’il  a  donnée  de  cette  dyskinésie,  soutenait  l’oiT' 
gine  centrale  et  dynamique  de  l’ensemble  des  troubles  englobés  [sous  l® 
rubrique  commune  de  crampe  des  écrivains,  tout  en  avouant  qu’il  ne  s® 
trouvait  pas  en  mesure  de  résoudre  cet  important  problème  (1). 

Malgré  quelques  voix  discordantes,  cette  interprétation  a  prévalu 
compte  entre  scs  partisans  des  hommes  de  grande  autorité  comme  Dej®' 
ri ne,  entre  autres. 

«  Quelques  auteurs,  écrit  Dejerine,  ont  attribué  à  ces  crampes  une  ori' 
gine  périphérique  ;  elle,  seraient  en  rapport  avec  quelque  névrite,  pério®' 
tite  ou  myoîite,  ou  ischémie  circulatoire,  et  la  faradisation  pourrait  1®® 
reproduire.  » 

«  C’est  là  une  opinion,  dit-il,  qui  n’est  pas  soutenable,  car  ces  lésionSi 
lorsqu’elles  existent,  et  c’est  fort  rare,  jouent  un  autre  rôle  que  celui  d* 
causes  occasionnelles,  et  la  théorie  de  l’origine  centrale  soutenue 
Duchenne,  de  Boulogne,  et  dans  laquelle  l’élémeni  psychique  joue  le  rôl® 
capital,  est  pour  moi  la  seule  admissible  (2).  » 

Mais,  depuis  lors,  nos  connaissances  sur  la’question  de  la  nature  et  de  1® 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne).  De  Véleclrisalion  localisée,  3“  ôdilion,  Paris, 

p.  1028. 

(2)  J.  D]  JcniNE.  Sémiolixjie  des  affeclions  du  sijslème  nerveux,  1914,  p.  504. 
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pathogénie  de  la  crampe  des  écrivains  ont  évolué  ;  et  cette  manière  de  voir 
de  Dejerine,  devenue  trop  compréhensive,  n’est  plus,  à  mon  sens,  défen¬ 
dable  afijourd’hui.  Encore  applicable  à  beaucoup  de  cas,  peut-être  à  la 
Scande  majorité,  elle  ne  saurait  guère  convenir  à  tous.  Un  trouble  d’as- 
Pect  clinique  si  varié  ne  doit  pas  avoir  une  pathogénie  univoque. 

Ainsi  que  nous  le  rappelions  au  début  de  cet  exposé,  outre  la  crampe 
classique  et  typique  des  écrivains,  syndrome  purement  fonctionnel  et 
®^®iital,  la  seule  que  l’on  connût  à  l’époque  de  Duchenne,  nous  connaissons, 
dès  h  présent,  quelques  crampes  de  nature  organique  incontestable,  car, 
on  a  constaté  (ou  cru  constater)  l’existence  même  de  leurs  lésions  ; 
tantôt  —  et  ces  cas  plus  récents,  décrits  avec  toute  l’exactitude  désirable, 
semblent  par  l’abondance  et  la  précision  de  leur  symptomatologie  en¬ 
richie  de  phénomènes  objectifs  autant  sinon  plus  démonstratifs  encore  — 
^^ntôt,  dis-je,  on  a  signalé  toute  une  série  de  signes  qui  permettent  d’attri- 
’icr  ce  trouble  à  une  atteinte  lésionnelle,  probable  ou  certaine,  soit  des 
nerfs  du  plexus  brachial,  soit  du  corps  strié. 

,  Et  ces  cas  nouveaux,  dans  lesquels  l’élément  psychique,  base  de  la  théo¬ 
rie  de  Duchenne,  peut  faire  totalement  défaut,  obéissent  naturellement  à 
pathogénies  nouvelles. 

de  vais  exposer  ces  deux  groupes  de  crampes  des  écrivains  en  m’atta- 
,  nnant  à  montrer  qu’il  s’agit  là  de  deux  variétés  nosographiques  distinctes. 


A.  —  Crampe  des  écrivains  d'origine  névrilique. 

d’oui  d’abord  je  tiens  à  rappeler  que  M.  Babinski,  dans  l’article  des 
^'Névrites»  du  Traité  de  Médecine  deBouchard-Brissaud,  parle  delaprédis- 
Pesition  des  névrites  à  produire  les  crampes  et  ajoute  qu’il  a  pu,  chez 
P.iisieurs  malades  atteints  de  névrite,  mettre  en  évidence  cette  prédis- 
Position  à  la  crampe,  qui  n’existait  chez  eux  qu’à  l’état  latent,  en  prati- 
*!iiant  la  faradisation  des  muscles  (1). 

“ais  en  dépit  de  cela,  les  névrites  sont  assez  rares  chez  les  sujets 
®iiits  de  crampe  des  écrivains.  Cependant,  on  les  a  bien  trouvées  dans? 
^^6lques  cascomme  subslrahim  anatomique  de  cette  crampe.  Parmi  les  faits 
Hionstratifs  de  crampes  des  écrivains  d’origine  névritique,  je  vais  men- 
^Uner,  entre  autres,  le  cas  suivant  publiépar  MM.  Bourguignon  et  Faure- 

^  E  s’agit  d’un  malade  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  le 
^^^ovembre  1920,  le  facteur  des  postes  cité  plus  haut,  qui,  outre  la  crampe 
®  <ioigt8  qui  apparaissait  dans  l’acte  de  trier  des  lettres,  crampe  profes- 
hnelle,  avait  aussi  une  crampe  des  écrivains,  extrêmement  circonscrite, 
du  première,  puisqu’elle  se  limitait  à  la  contraction  spasmodique 

cri  l’index  sur  le  porte-plume,  dès  qu’il  esquissait  le  geste  d’é- 

h  ^  '^•Babinski,  Article  d(  s  Névrites,  in  Traité  de  A/édecine,  de  Bouchard-Brissaud, 
88,  1905. 


Après  avoir  décrit  les  altérations  de  la  motricité,  de  la  sensibilité  et  de 
la  clironaxie  relevées  chez  leur  malade,  les  auteurs  disent  : 

«  Ce  faisceau  do  symptômes  impose  l’idée  d’une  névrite  radiale  parcel' 
laire,  fasciculaire,  sensitivo-motrice,  dont  la  cause  demeure,  d’ailleurSi 
obscure.  Il  donne  ainsi  au  syndrome  un  cachet  purement  organi((iie.  « 

«  Cette  conclusion  est  d’ailleurs  confirmée  par  l’étude  de  la  chronaXi® 
qui  permet  d’alfirmer  l’existence  d’une  névrite  irritative  parcellaire  du 
radial,  localisée  aux  fibres  nerveuses  commandant  les  muscles  qui  sont 
le  sièf,m  des  symptômes  cliniques  (1).  » 

M.  Barré,  dans  l’étude  de  quatre  cas  de  crampe  des  écrivains  poursuivi® 
dans  le  même  sens,  a  pu  enregistrer  par  l’examen  minutieux  des  muscle® 
et  de  la  motilité,  des  réflexes,  de  la  sensibilité,  etenutilisantlaradiograpbie 
rachidienne,  un  ensemble  de  phénomènes  objectifs  et  .subjectifs  qui  l’o®*' 
amené  à  interpréter  ce  trouble  comme  étant  l’expression  clinique  d’uU® 
atteinte  di^s  nerfs  du  plexus  brachial,  surtout  dans  leur  partie  proxiw®^®’ 
probablement  en  rapport  avec  une  altération  de  la  colonne  cervicale 
arthrite  ou  autre. 

Et  il  compare  cette  conception  organique  de  la  crampe  des  écrivains  ^ 
celle  que  MM.  Pierre  Marie  et  Léri  ont  proposée  pour  le  {oriieolis  spa^i^^ 
(ligue,  longtemps  et  encore  souvent  considéré,  de  même  que  cette  cramp®’ 
comme  une  névrose  psycho-motrice,  et  qu’ils  rapportent  à  une  arlhrii^ 
cervicale. 

Voici  les  faits  relevés  par  M.  Barré,  chez  un  de  ses  trois  premiers  suj®*'®’ 
Mme  K...,  la  vernisseuse  au  pinceau,  (pii  avait  sa  crampe  en  vernissanti 
mais  que  l’auteur  classe  tout  de  même  dans  la  crampe  des  écrivains,  p®'*^ 
les  raisons  exposées  plus  haut  (2). 

Parésie  des  fléchisseurs  des  doigts  droits,  surtout  des  faisceaux 
l’index  et  du  médius.  Hypertonie  avec  diminution  de  l’extensibilité  des 
chisseurs  de  la  main  droite,  associée  à  une  augmentation  légère  de  l’ext®®' 
sibilité  des  muscles  antagonistes.  Les  réflexes  radiopronateur,  olécrani®®' 
du  deuxième  radial  externe,  et  du  dos  de  la  main  sont  plus  vifs  à  droA® 
que  du  côté  sain  et  le  réflexe  antérieur  du  poignet  est  aboli  des  deux  côt^®' 

De  temps  en  temps,  des  secousses  brusques  de  flexion  des  doigts  d® 
main  droite. 

Troubli3s  très  nets  de  la  sensibilité  subjective  et  à  peine  apprécia^l®- 
de  la  sensibilité  objective  (très  higère  hypoesthésiis  tactile  sur  la  zori® 
diale  du  dos  de  la  main)  à  droite. 

Main  droite  un  peu  plus  froide. 

Voilà,  en  résumé,  les  symptômes  nerveux  constatés  par  M.  Barré  cA®* 
M"'®  K...,  le  deuxième  sujet  de  sa  série,  ctqu’il  a  retrouvés  à  peu  près  c®*® 
plètcment  chez  MmB  troisième  cas.  Dans  le  premier  cas,  lasyi^P 

(1)  UOUUGUIGNON  ot,  Fauhk-IJhxuuku.  Névrite  par.-îclliiii'e  du  radial 

uri  syndrumiî  de  crampe  des  écrivains  et  contrôlée  par  la  clironaxie.  Société  de  A 
logie  (le  Pari.'i.  .Séance  du  4  novemtire  19’Z0.  Revue  neurnloguiuc,  n»  II,  1920,  p-  f 

(2)  lUiiuÉ  La  crampe  des  écrivains.  Lontriliiition  à  l’éluile  de  ses  9's 
objectifs,  de  ses  causes  et  de  son  traitement.  Paùs  médical,  4  octobre  1924,  p.  2o'' 
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^omatologic  n’ôlail,  pas  si  démons Lrative,  «  mais,  dit, -il,  déjà  la  présence 
®  quelques  phénomènes  objectifs  nous  avait  fait  penser  qu’il  y  avait  autre 
ose  dans  la  crampe  des  écrivains  qu’une  névrose  psycho-motrice,  qu’un 
*'ouble  purement  fonctionnel  ». 


^  propos  de  la  nature  et  du  siège  de  l’épine  provocatrice  de  ces  trou- 
OS)  de  leur  lésion  initiale,  M.  Barré  fait  observer  que  M™e  K...  et  M"»®  N..., 
plaignaient  toutes  les  deux  de  craquements  et  de  douleurs  dans  le  cou 
®Vec  irradiations  dans  le  bras  droit  chez  la  première,  faisant  penser  à  une 
sion  vertébrale,  qui  pourrait  être  le  point  de  départ  de  ces  dyskinésies. 
^1^  de  fait,  dans  un  de  cés  cas,  M®®®  N...,  la  radiographie  a  décelé  une 
déformante  indiscutable  dé  la  colonne  vertébrale  ;  dans  l’aulre, 
'’^^lgré  l’existence  de  symptômes  subjectifs  plus  accusés  d’arthrite  (  (n- 
''•cale,  les  signes  radiographitiues  n’étaient  pas  nets. 

I^epuis  la  publication  de  ce  travail,  M.  Barré  est  revenu  sur  ce  sujet 
une  communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  le  19  juillet 
Il  a  rapporté  l’observation  d’un  malade,  M.  W...,  son  quatrième  cas, 
“atteint  de  crampe  typique  des  écrivains  »  et  d’une  osléoarthrite  chronique 
®  colonne  cervicale,  qui  confirme  en  tous  points  ce  qu’il  a  écrit  anté- 
*'*®Urement  dans  le  Paris  Médical  (1). 

*^3ns  cet  ordre  d’idées,  je  tiens  à  rappeler  que  M.  André-Thomas,  dans 
rapport  au  congrès  de  Besancon  sur  les  troubles  nerveux  et  circula- 
'’®s  causés  par  les  côtes  cervicales,  dit  ceci  : 

Il  est  à  remarquer  que  dans  les  cas  de  paralysie  localisée,  les  malades 
nnent  consulter  non  pour  une  impotence  globale,  mais  pour  l’impo.ssi- 
d’accomplir  un  acte  isolé,  souvent  professionnel  :  coudre,  écrire, 
^^lylographier,  jouer  du  piano  (2).  » 

l’h  nous  savons  au  sujet  des  troubles  nerveux  causés  par 

l^*‘ypertrophie  de  l’apophyse  transverse,  si  fréquente,  comme  M.  Grouzon 
.  *ricintré  dans  la  discussion  du  rapport  de  M.  André-Thomas  ])ar  la  pro- 
ion  d’une  série  de  clichés  radiographiques,  il  est  légitime  d’en  inférer 
elle  pourra  produire,  de  même  ([ue  la  côte  (cervicale,  la  crampe  des 

Et  ■  ■ 

^  ainsi,  dans  quelques  cas,,  il  semble  bien  qu’une  altération  des  vertè- 
cervicales  se  trouve  à  la  base  de  cette  crampe  névritique. 

^  i^cpendant,  on  ne  saurait  ■  généraliser  cette  intéressante  pathogénie 
Use  et  rattacher  toujours  la  névrite  à  la  compression  des  nerfs  dans  le 
Un  de  conjugaison,  car  la  réalité  des  lésions  vertébrales  n’est  pas  prouvée 
Wg  crampe  des  écrivains  d’origine  névriti([uc,  ni  dans  le 

icolis  spasmodique  lui-même,  mieux  étudié  à  ce  point  de  vue. 

Barbé.  Crampe  des  écrivains  et  arUirile  cervicale.  Société  de  Neurologie 
(M  Séance  du  19  juillet  191i&,  Revue  ncuroloqique,  n”  5,  1925,  t.  11,  p.  G51. 
Vi^aL^NDHÉ-Tn- - - . . -.A',. ,  .  -  b - 


Voici  d’ailleurs  comment  M.  Léri  s’estexprimé  à  la  Société  de  Neurolog'® 
de  Paris,  le  8  janvier  1925,  dans  une  discussion  soulevée  à  propos  de  1® 
pathogénie  de  ce  dernier  trouble. 

«  Nous  n’avons  jamais  dit,  M.  Pierre  Marie  et  moi,  que  Von  trouve  loujoüf^ 
sur  la  radiographie  des  lésions  vertébrales  dans  les  torticolis  mentaux- 
Cela  tient  à  ce  que,  sans  doute,  il  n’y  en  a  pas  toujours,  et  sans  doute  aussi 
à  ce  que  parfois,  même  s’il  y  a  des  lésions  vertébrales,  la  radiographié 


peut  n’être  pas  susceptible  de  les  déceler.  » 

(  Dans  un  certain  n'ombre  d’observations,  les  lésions  vertébrales  soU 


assez  nettes  et  indiscutables  et  ont  assez  franchement  le  caractère  de 
sions  primitives  (et  non  pas  secondaires  aux  mouvements  du  rachis)  p®’*'' 
qu’il  soit  difficile  de  n’en  pas  tenir  compte  :  c’est  tout  ce  que  nous  aVon« 
dit  (1).  » 

Oii  peut  appliquer  ces  considérations  judicieuses  à  la  crampe  des  éeP" 
vains  d’origine  névritique. 


En  somme,  dans  les  ca;  que  je  viens  de  citer,  il  semble  bien  qu’on 


ait 


le  droit  de  mettre  la  crampe  des  écrivains  sur  le  compte  d’une  lésion  d®* 
nerfs  ^ui  commandent  les  muscles  dans  l’acte  d’écrire,  et  que,  de  pl’^*' 
cette  lésion  elle-même  soit  parfois  en  rapport  avec  des  altérations  de 
colonne  cervicale. 

En  effet,  dans  les  derniers  cas  relatés  par  M.  Barré  dans  ses  travai*’^ 
et  dans  les  cas  auxquels  M.  André-Thomas  incidemment  fait  allusion  d®*'^ 
son  rapport  au  congrès  de  Besançon,  la  lésion  des  nerfs  semble  à  son 
sousvla  dépendance  d’une  lésion  vertébrale  (probable  ou  certaine),  *1 
serait  ainsi  le  vrai  point  de  départ  de  ces  dyskinésies.  Il  s’agirait  là,  *** 
définitive,  d’une  névrite  par  compression. 

Dans  le  cas  de  MM.  Bourguignon  et  Faure-Beaulieu,  la  cause  de 
névrite  n’a  pas  pu  être  déterminée. 


B.  —  Crampe  des  écrivains  d’origine  striée. 


Revenant  sur  cette  crampe,  qu’il  me  soit  permis  tout  d’abord  de  rapP 
lcr  ce  que  j’ai  dit  autrefois  au  sujet  de  son  origine  striée. 

«  Quant  à  cette  crampe,  disais-je,  déclenchée  par  les  mouvement® 
l’écriture,  elle  est,  comme  nous  l’avons  vu,  tout  à  fait  comparable  h  ^ 
claudication  intermittente.  C’est  une  véritable  claudication  de  la 

MH®  G.  Lévy,  qui  a  observé  la  crampe  des  écrivains  chez  deux  de 
parkinsoniens  (obs.  37  et  39),  semble  disposée  à  croire  qu’elle  a  «  une  0 
gine  psycho-motrice  extrêmement  complexe  (2)  ». 

(1)  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  8  janvier  1925.  Revue  neuroWi^^ 

n»  1,  1925,  p.  82.  .  ^joSO- 

(2)  Cette  interprétation  est  basée  sur  la  coexistence  chez  un  dos  deux 

niens  (obs.  39),  d’un  état  d’angoisse  absolument  spécial,  et  de  secousses  n>y 
niques  de  l’autre  bras,  qui  n’existent  pas  au  repos.  _ 

Tout  en  admettant,  ce  qui  d’ailleurs  est  très  contestable,  que  l’association  “ 


CItAMPP:  Di:s  ÉCItlVAIXS 


“  Pour  ma  part,  et  d’après  tout  ce  que  j’ai  dit  au  sujet  de  la  pareuté 
étroite  de  cette  cranq)e  avec  la  claudication  intennitteute  ci  les  autres 
crises  hypertoniques  du  malade,  je  pense  qu’elle  aussi,  comme  tous  ces 
'-roubles,  est  très  vraisemblablement  en  rapport  avec  une  lésion  du  conis 
strié. 

"  Et  ainsi,  je  sais  el  je  demeure  fermeinenf  convainru,  jusqu’à  preuve  du 
^°niraire,  qu’à  côlé  de  la  dassique  crampe  des  écrivains,  Iroiihle  jonclionnel. 

avons,  ioiit  au  moins  {!),  une  crampe  des  écrivains  orqanique,  dont  le 
^^bsiraium  analomique  doil,  prohablemenl,  se  Irouver  dans  le  corps  strié.  » 
“  Je  tiens  è  rappeler  ({ue  M.  Sout|ues,  au  cours  dt!  la  discussion  <l’un 
^alade  présenté  par  M.  Babinski  è  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  le 
mai  1921,  a  déjà  avancé  l’hypothèse  d’une  crampe  des  écrivains  d’ori- 
striée,  dans  les  termes  suivants  : 

"J’ai  yj,  ces  jours-ci,  dit-il.  un  malade  qui  avait  à  la  loii  un  torticolis 
't  mental  et  une  crampe  des  écrivains.  Le  torticolis  est  très  net  chez  lui  ; 
'îuand  le  «pasme  est  violent,  ce  ne  sont  pa.^  seulement  les  muscles  du  cou 
irii  se  contre,  ctent  :  les  muscles  de  la  face,  parfois  même  des  deux  côtés, 
y  participent.  Il  est  bien  possible  que  la  crampe  des  écrivain.,  le  torticolis 
spasmodique  et  les  spasnics  en  question  soient  en  relation  avec  des  per- 
^rbations  du  corps  strié  (2).  » 

^  l’appui  de  cette  localisation  et  dans  le  but  d’accentuer  davantage 
*  différence  qui  sépare  cette  crampe  des  écrivains  de  la  crampe  des  clas- 
^*îues,  d’un  côté,  et  de  la  crampe  par  atteinte  des  nerfs  périphériques,  de 
^'itre,  nous  allons  mentionner  quelques  points  de  la  plus  haute  importance  : 
s  phénomènes  associés,  leur  évolution,  leur  identité,  leur  genèse,  le 
®*Tain  spécial  dans  lequel  ils  ont  germé  et  leur  détermination  étiologique 

Commune. 

Phénomènes,  associés  el  leur  évolution.  —  Il  s’agit  d’un  jeune  homme, 
j^®mpt  de  toute  tare  névropathique  ou  psychopathique  appréciable,  qui,  le 
,  mai  1920,  a  été  frappé  d’encéphalite  épidémique.  Au  cours  de  la  phase 
de  cette  maladie  ont  apparu  les  premières  manifestations  du  syn- 
°me  parkinsonien,  qui,  faisant  ainsi  partie  de  la  symptomatologie  pri- 
’^^rtive  de  l’encéphalite,  n’a  jamais  ensuite  abandonné  le  malade,  et  après 
jî'^^lques  rémissions  suivies  de  rechutes,  aussi  remarquables  les  unes  que 
autres,  l’a  obligé  à  renirer  à  l’hôpital  le  13  janvier  1923. 

le  1er  avril,  à  l’occasion  d’une  rechute,  est  survenue  une  véritable 
Radication  intermittente.  D’abord  mal  définie,  elle  s’est  développée 
^^Pidement  et  s’est  aggravée  par  l’accroissement  progressif  de  sa  fréquence 
par  la  généralisation  de  la  contracture  à  d’autres  groupes  musculaires. 

Feg^^omènes  puisse  justifier  l’interprétation  de  MUe  Lévy,  dans  le  parkinsonien  qui 
elle  ne  saurait  être  invoquée  en  faveur  de  cette  interprétation  chez 

pii^u*.”  Gabbielle  Lévy.  Contribution  ù  l’étudedes  manifestations  tardives  do l’encé- 
(11  r  ®Pi'^'^niique  (Formes  prolongées  et  reprises  tardives)  Thèse  de  Paris,  1922,  p.  6G. 
mt  après  la  publication  démon  travail  —  Claudication  intermittente,  etc., 
erg^j  ®  ^^urologique,  novembre  1924)  —  que  j’ai  pris  connaissance  des  cas  cités  de 
(2l  D  écrivains  .d’origine  névritique. 

'  •""«lie  neurologique,  n»  5,  1921,  p.  404. 


Eu  effet,  après  le  mois  d’août,  la  claudica'don  est  parfois  associée  à  Ja 
déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  par  le  déclencdiement  simul¬ 
tané,  ou  presque,  de  ces  deux  syndromes  ;  et,  de  plus,  d’abord  rare  et 
circonscrite  à  la  jambe  gauche,  elle  est  devenue,  dès  la  mi-octobre,  bién 
plus  fréquente  et  menace,  de  temps  à  autre,  la  jambe  droite,  dont  la  mus¬ 
culature  est  également  prête  à  exagérer,  par  accès,  son  état  hypertonique. 

■Je  dois  ajouter  que  cette  association  de  la  claudication  intermittente 
avec  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  est  loin  d’être  constante. 

En  eiïet,  la  claudication  condnue  à  reparaître,  presque  toujours,  à  l’état 
isolé  ;  et,  à  son  tour,  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  reparaît, 
elle  aussi,  en  général,  indépendamment  de  la  claudication.  «  Mais  alon, 
et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  tantôt  la  déviation  survient  pendant  le 
déjeuner  et  est  plus  ou  moins  associée  au  spasme  des  muscles  des  membres 
supérieurs,  de  la  mastication,  de  la  déglutition  et  de  l’articulalyion,  cfUi 
peuvent  être  seuls  pris  ;  tantôt,  et  exceptionnellement,  elle  apparaît  en 
dehors  du  repas  et  est  aussi  plus  ou  moins  généralisée.  » 

Pour  les  détails  de  ces  deux  crises  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et 
des  yeux,  assez  complexes  par  leur  étendue,  je  me  reporte  à  ce  que  j’®' 
écrit  autrefois. 

Vers  cette  époque,  sans  qu’il  soit  possible  de  préciser  la  date  de  son  app®' 
rition,  est  survenue  notre  crampe  des  écrivains.  Par  les  mouvements  limn 
tés  qui  la  déchaînent  et  surtout,  à  mon  avis,  grâce  au  repos  de  presqn® 
toute  la  musculature  du  squelette  pendant  l’acte  d’écrire,  et  à  l’oppns® 
des  syndromes  précédents,  elle  apparaît  toujours  à  l’état  isolé. 

Idenliié  de  tous  ces  syndromes. — ■  Quel  est  le  rapport  de  parenté  de  1® 
crampe  des  écrivains,  avec  les  autres  syndromes  survenus  chez  le  malade, 
à  commencer  par  la  claudication  intermittente  ?  Y  a-t-il,  comme  je  I 
alUrmé,  des  liens  de  parenté  étroite  entre  ces  deux  syndromes  ?  Ou  bi®^’-' 
s’agit-il,  au  contraire,  d’une  coïncidence  ? 

Ayant  en  vue  quelques  crampes  qui  semblent  produites  par  des  lésior,- 
artérielles  périphériques,  plus  ou  moins  analogues  à  la  lésion  classique  d® 
la  claudiccddon  de  Charcot,  on  a  pu  dire  que  certaines  crampes  des  éct'^' 
vains  étaient  sahs  doute  comparables  à  de  véritables  «  claudications  inte'' 
mittentes  »  (1).  Mais,  chez  notre  malade,  il  n’y  a  rien  do  pareil,  puisque  c®’ 
lésions  n’existent  guère  chez  lui,  et  que,  d’autre  part,  sa  crampe  et 
claudication  sont  dilîérentes  de  celles  qui  alors  étaimt  connues  * 
s’agit  là  d’une  crampe  et  d’une  claudication  spéciales  que  j’ai  décrit®® 
j>our  la  première  fois  en  1921. 

Cependant,  la  comparaison  de  ces  deux  syndromes  nouveaux  est, 
me  semble,  tout  au  moins  sinon  plus  légitime  encore  que  la  comparais®* 
des  cas  anciens  que  je  viens  de  rappeler.  ,j 

Il  ressort,  en  effet,  de  cet  exposé  et  de  ce  que  j’ai  écrit  dans  un  trava 
antérieur  sur.  ce  sujet,  (pu;  la  cramp(!  de  notre  malade,  malgré  son  décl®'* 


(1)  .\ndhé  LC, ni.  .Vi’ticlo  Crampes  fimcLionnolles  et  professionnelles.  La  Pratil^ 
leuroltgiqiie,  p.  004. 
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chement  isole,  est  non  seulement  comparable  mais  absolument  identique 
^  sa  claudication  intermittente,  tout  autant  par  la  forme  spasmodique 
de  sa  réaction  motrice,  son  étiologie  encéphalitique  et  son  évolution 
progressive,  que  par  son  origine  striée  et  son  mécanisme  tenant  d’un  trou¬ 
ble  de  la  régulation  du  tonus  musculaire. 

Et  ainsi,  si  nous  avons  une  crampe  et  une  claudication  toutes  deux 
d’origine  périphérique  comparables  l’une  à  l’autre,  nous  avons  également, 
d  me  semble,  une  crampe  et  une  claudication  toutes  deux  d’origine  striée, 
^  mon  avis  identiques,  outre,  soit  dit  en  passant,  la  crampe  d’origine  men- 
la  crampe  des  classiques. 

Or,  l’identité  de  ces  deux  syndromes  striés  s’étend  —  comme  j’ai  essayé 
de  le  montrer  dans  un  travail  antérieur,  et  je  crois  même  en  avoir  fourni 
démonstration  —  à  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  à  la 
contracture  des  muscles  masticateurs  glosso-palato-laryngés  et  des  mem- 
.bres  supérieurs,  qu’elle  unit  très  intimement.  «  Quels  que  soient  les  mus¬ 
cles  atteints,  ai-je  dit,  les  caractères  cliniques  delà  convulsion  restent  tou¬ 
jours  les  mêmes.  C’est  bien,  à  n’en  pas  douter,  1  v  même  affection.  » 

En  ce  qui  concerne  leur  mode  de  succession  et  leur  combinaison,  tantôt 
ces  phénomènes  se  présentent  isolés  et  alternent  irrégulièrement  ;  tantôt, 
et  excepté  la  crampe  des  écrivains,  ils  s’associent,  ayant  une  tendance 
chaque  fois  plus  accusée,  à  se  souder,  à  s’engrener,  à  se  pénétrer,  à  se 
ondre  ;  ainsi,  par  exemple,  la  convulsion  de  la  musculature  du  membre 
•Inférieur  peut  envahir  les  muscles  du  cou  et  des  yeux  (ou  vice-versa)  et 
^ême  presque  tous  les  muscles  striés. 

Genèse.  —  Pour  ce  qui  est  de  leur  genèse,  ces  phénomènes  sont  presque 
oujours  déclenchés  par  le  travail  musculaire,  à  l’occasion  des  actes  usuels 
c  la  vie,  qu’ils  arrêtent  pendant  quelques  minutes.  De  même  que  la  crise 
ypertonique  du  membre  inférieur  gauche,  réalisant  le  syndrome  de  la 
^udication  intermittente,  arrête  la  marche,  la  crise  hypertonique  du 
^cinbre  supérieur  droit,  réélisant  à  son  tour  le  syndrome  de  la  crampe  des 
crivains,  arrête  l’écriture  ;  la  crîse  hypertonique  de  ce  môme  membre 
pendant  l’acte  de  préhension  des  aliments,  presque  toujours  associée  à 
j^^pertonie  des  muscles  de  la  mastication  et  de  la  déglutition,  interrompt 
l'epas  ;  la  crise  hypertonique  des  muscles  de  l’articulation  coupe  la 
Pérole  ;  enfin,  la  crise  généralisée  à  l’ensemble  de  la  musculature  volon- 
**■6  aboutit  à  l’akinésie  complète  et  alors  le  malade  reste  raidi,  figé, 
dans  une  immobilité  cle  statue. 

Et  il  est  très  saisissant  et  très  instructif,  pour  l’interprétation  de  la  na- 
J'®  de  ces  phénomènes,  de  voir  parfois  cette  poussée  hypertonique  géné-. 
®  ®  disparaître  tout  à  coup  et  le  malade  reprendre  subitement  sa  motilité 
ontaire.  En  effet,  cette  surprenante  transition  instantanée  de  lakinésie 
®  motricité  ne  serait  pas  possible  si  la  contracture  qui  empêche  les  mou- 
ments  était  le  fait  d’une  lésion  pyramidale. 

,  .l’hypertonie  parkinsonienne  de  la  musculature  a  une  grande  ten- 
®®  à  s’exagérer  par  la  répétition  des  mouvements  actifs  dans  les  mus- 
®  spécialement  mis  en  action,  et  tantôt  cette  exagération  hypertonique 
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y  reste  localisée,  tantôt  et  le  plus  souvent,  elle  se  propage  plus  ou  moins 
avançant  comme  une  onde  sur  la  'musculature  du  squelette.  Et  c’est 
une  chose  vraiment  remarquable  que  la  facilité  de  plus  en  plus  grand® 
avec  laquelle  ces  accès  hypertoniques  se  déchaînent  et  se  généralisent. 

Terrain.  —  Nous  n’avons  pas  ici  — ■  on  ne  saurait  trop  insister  là-dessnS 
—  cette  «  prédisposition  congénitale  »,  cet  état  psychopathique  parti* 
culier,  empiétant  plus  ou  moins  sur  la  dégénérescence  mentale,  parfois 
bien  nette  (cas  de  Brissaud,  Hallion  et  Meige)  (1),  qui  constitue  le  terrain 
propice  au  développement  de  la  crampe  classique  des  écrivains,  dans  l8 
genèse  de  laquelle  «  l’élément  psychique  joue  le  rôle  capital  »  (Dejerin®)' 

Chez  notre  malade,  il  n’y  a  rien  de  pareil.  A  la  place  de  ce  terrain  psY'  ' 
chopathique  nous  avons,  fait  capital,  le  parkinsonisme  encéphalitiqu®» 
essentiellement  constitué  par  une  hypertonie  généralisée,  qu’on  rattach® 
aujourd’hui  à  une  lésion  du  corps  strié.  C’est  sur  ce  terrain  si  spécial» 
sans  trouble  d’émotivité,  sans  trace  de  «  déséquilibration  »  d’esprit, 
la  crampe  des  écrivains  a  fait  son  apparition  chez  notre  malade. 

En  d’autres  termes,  la  crampe  des  classiques  se  développe,  en  général» 
chez  des  sujets  plus  ou  moins  dégénérés,  et  celle  que  nous  étudions  chez  le^ 
parkinsoniens  encéphalitiques.  Chacun  de  ces  troubles  a  donc  —  si  1’°® 
peut  s’exprimer  ainsi  —  sa  spécificité  causale. 

Et  ainsi  le  terrain,  de  même  que  le  caractère  de  la  contracture,  sépare» 
nettement  cette  crampe  de  la  crampe  classique,  d’un  côté,  et  de  la  crajup® 
par  fitteinte  des  neurones  périphériques,  de  l’autre. 

Il  faut  ajouter  que  la  voie  pyramidale  n’estpas  intacte,  mais  son attein't^* 
très  discrète  et  cliniquement  masquée  par  l’hypertonie  extrapyramidale» 
•ne  joue  aucun  rôle  dans  cette  crampe,  ni  d’ailleurs  dans  les  autres  cris®* 
hypertoniques  du  malade. 

Etiologiquement,  rien  d’avéré  que  l’infection  encéphali tique  épidéroiq'*^* 

Pronostic.  —  Vraisemblablement  celui  du  parkinsonisme  encéphalitiq*** 
prolongé,  dont  cette  crampe  n’est  qu’un  épisode  lié  à  l’évolution  de  l’eiie^ 
phalite. 

En  somme,  le  faisceau  de  caractères  distinctifs  si  importants  et  si  vari^* 
de  cette  crampe,  que  je  viens  de  mettre  en  valeur,  suffît,  je  pense,  pourll* 
caractériser  comme  une  variété  nosographique  de  la  crampe  des  écrivaii**' 
qui  doit  prendre  place  à  côté  de  la  crampe  périphérique,  qui  en  constiti** 
une  autre  variété  — ■  toutes  deux  de  nature  organique. 


Individualité  de  la  crampe  des  écrivains  d’origine  striée. 

Après  ce  que  j’ai  dit,  il  csf  évident  qu’il  s’agit  là  d’une  crampe  tout® 
spéciale,  qu’on  ne  saurait  confondre  soit  avec  la  crampe  classique,  s?* 
avec  la  crampe  d’origine  névritique. 

L’ensemble  des  faits  que  je  viens  d’exposer  montre,  en  effet,  qu®  . 
crampe  de  notre  malade  est  différente,  d’une  .part,  de  la  crampe  névr> 


(1)  BnissAUD,  Hallion  et  Mbige.  Acrocyanose  el  crampe  des  écrivains. 
«le  Bruxelles,  1903. 
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tique  par  l’intégrité  anatomique  des  nerfs  du  membre  supérieur  droit,  et, 
la  localisation  probable,  sinon  certaine,  de  son  substratum  anatomique 
^luns  le  corps  strié  ;  et,  d’autre  part,  de  la  crampe  classique  par  l’absence 
toute  prédisposition  congénitale  dans  son  étiologie  et  de  tout  élément 
psychique  dans  son  déclenchement  ;  et,  outre  ces  caractères  négatifs, 
P^r  les  importants  faits  positifs,  concordant  entre  eux,  que  voici  ;  étio¬ 
logie  encéphalitique,  terrain  parkinsonien  et  caractère  extrapyramidal  de 
Is  contracture. 

Le  pronostic,  comme  j’ai  déjà  eu  l’occasion  de  dire,  doit  être  aussi 
l'fès  différent.  A  l’opposé  de  la  crampe  classique, infirmité  fâcheuse  pour 
les  écrivains  de  profession,  mais  dont  le  pronostic  quod  viiam  est  bénin, 
celui  de  notre  crampe  doit  être  sérieux  parce  qu’il  est  à  craindre  qu’elle 
Partage  la  gravité  du  parkinsonisme  encéphalitique  prolongé  qui  est  à 
base. 

L’autre  part,  le  pronostic  de  la  crampe  d’origine  névritique  est  incom¬ 
parablement  moins  sévère,  parce  que  cette  crampe  est,  en  général,  plus 
Accessible  aux  ressources  du  traitement  médical  et  chirurgical.  C’est  la 
Arme  la  plus  bénigne  de  la  crampe  des  écrivains  ;  tandis  que  la  crampe 
qui  nous  occupe  est,  au  contraire,  autant  qu’on  peut  le  prévoir,  la  forme 
de  beaucoup  la  plus  grave  de  cette  crampe.. 


l^aintenant,  pour  finir,  jetant  un  coup  d’œil  sur  l’ensemble  des  troubles 
jeteurs  postencéphalitiques  du  malade,  je  m’en  tiens  à  ce  que  j’ai  dit 
dans  un  travail  antérieur  : 

"Lref,  à  mon  avis,  toutes  ces  convulsions  toniques,  apparues  chez  notre 
daalade  au  cours  du  syndrome  parkinsonien,  si  différentes  au  premier 
Abord  par  leur  localisation  périphérique,  se  rapprochent  jusqu’à  l’ideuti- 
'cation  par  leur  étiologie,  par  leur  localisation  lésionnelle  centrale  dans 
A  Corps  strié,  spécialement  dans  le  striatum,  par  leur  nature  extrapyra- 
®ddale  et  par  leur  mécanisme,  de  façon  à  constituer  un  groupe  très  homo- 
S^be  dans  lequel  elles  vont  pour  ainsi  dire  se  fondre.  Elles  tiennent  toutes 
bn  trouble  de  la  régulation  du  tonus  musculaire  indirectement  produit 
PAr  Une  atteinte  du  corps  strié  —  une  vraie  crise  d’hypertonie  parkinso- 
dïenne.  » 

'*  Ce  sont  là  des  phénomènes  de  libération  dans  le  sens  que  Cécile 
dgt  donne  à  ce  mot.  » 


a  cours  du  syndrome  parkin- 


'  La  crampe  des  écrivains  peut  apparaître  a 
encéphalilique  prolongé. 

•  La  crampe  des  écrivains  apparue  chez  notre  malade  diffère  de  la 
Acampe  des  classiques  et  de  la  crampe  d’origine  névritique  par  son 
^ologie^  par  sa  localisation  lésionnelle,  par  son  mécanisme^l  par  son 
'^°stic.  C’est  une  variété  nosographique  nouvelle. 
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III.  — ■  Etiologie  ;  Elle  est  apparue,  de  même  que  la  claudication  inter¬ 
mittente  et  les  autres  troubles  moteurs  paroxystiques,  comme  manifeS' 
talion  tardive  de  V infection  encéphaliliqiie  épidémique  —  leur  cause  coffl' 
mune. 

IV.  —  Localisation  :  Comme  tous  ces  phénomènes,  la  crampe  de  notre 
malade  semble  devoir  être  mise  sous  la  dépendance  d’une  lésion  du 
corps  slrié  et  plus  spécialement  du  sirialum. 

V.  • —  Mécanisme  :  Contrairement  à  la  crampe  des  classiques,  elle  ne  relève 
pas  d’une  déséquilibration  d’espril,  mais  d’une  déséquilibralion  du  lonus 
musculaire.  C’est  simplement  une  aggravation  paroxystique  de  l’hY' 
pertonie  parkinsonienne  du  malade. 

VI.  ■ —  Pronostic  ;  autant  qu’on  peut  le  prévoir,  elle  partage  le  pronostic 
très  sombre  du  parkinsonisme  postencéphalitique  prolongé. 

VII.  —  L’identité  de  tous  ces  phénomènes  paroxystiques  est  incontes¬ 
table. 

VIII.  ■ —  L’atteinte  pyramidale  discrète  du  malade  ne  joue  aucun  rôle 
saisissable  dans  sa  crampe. 

IX.  —  Démembrement  de  la  crampe  des  écrivains  :  De  cet  exposé  dé¬ 
coule  le  démembrement  de  la  crampe  des  écrivains.  Cette  crainp®' 
encore  généralement  considérée  comme  une  névrose  psycho-motric®i 
compte  dès  à  présent  deux  variétés  nosographiques  de  nature  organique  ■ 
une  crampe  d’origine  périphérique  par  atteinte  des  nerfs  du  plexus  brU' 
chiai,  et  une  crampe  d’origine  centrale  par  atteinte  probable  sinon  cer' 
taine  du  corps  strié. 

X.  —  La  crampe  des  écrivains,  ou  une  crampe  plus  ou  moins  analogn®' 

peut  apparaîtr,!  en  dehors  de  l’écriture,  en  d’autres  actes  fonctionnels  d® 
la  main  qui  mettent  en  jeu  à  peu  près  les  mêmes  muscles,  comme  da»® 
la  préhension  des  aliments,  par  exemple.  ' 

La  distinction  de  ces  crampes  n’est  pas  toujours  nette. 
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LES  FORMES  ÉVOLUTIVES 
de  la  maladie  de  RECKLINGHAUSEN 


E.  SCHULMANN  et  E.  TERRIS 


L  élude  clinique  de  la  maladie  de  Reoklinghausen  oiïre  des  faits  si  dis- 
P^rates,  lorsqu’on  veut  l’envisager  dans  ses  détails,  que  certains  auteurs 
pu  se  demander  si  la  réunion  sous  un  même  vocable  de  faits  fort  hété- 
btes  était  justifiée.  Les  trois  signes  capitaux  du  syndrome  :  tumeurs 
*°'Js-cutanées  et  nerveuses,  pigmentation  de  la  peau,  état  de  dégénéres- 
®®iice  psychique  et  quelquefois  somatique,  donnent  lieu  à  des  tableaux 
yuiptomatiques  très  variables  du  fait  de  leur  mode  d’apparition  de  leur 
■'^position,  de  la  prédominance  remarquable  d’un  des  éléments  de  la 
■■'^de  sur  les  autres. 

fa  ■  *"l3ssique  d’attribuer  à  l’affection,  qu’elle  soit  congénitale,  acquise, 
^^iliale  ou  héréditaire,  qu’elle  surgisse  chez  l’enfant  ou  chez  l’adulte, 
iqjjf  ^'’olution  lente,  qui  en  fait  souvent  une  dystrophie  bénigne,  plutôt 
Pne  maladie  véritable,  les  accidents  naissant  sans  que  le  sujet  y 
iu  ^  lui-même  une  grande  attention,  parfois  même  sans  qu’il  s’en 
^  Quiète.  On  trouve  des  durées  de  survie  considérable,  tel  le  patient 
Co  porteur  de  tumeurs  depuis  la  puberté,  arriva  sans  en- 

chr  ^  ^  de  81  ans.  Cependant,  à  côté  des  processus  morbides  d’allure 
fré  à  marche  insensiblement  progressive,  où  la  mort  survient  très 

®^is  du  fait  d’un  épisode  intercurrent  et  étranger  au  syndrome,  il 

P  des  formes  d’évolution  moins  monotone.  Certains  malades,  atteints 
jifj  "^^y^ufibromatose  depuis  pn  temps  variable,  voient  tout  à  coup  leur 
s’aggraver  sous  l’influence  de  causes  parfois  connues  ou  seule- 
ceti  ^°PPS°nnées,  que  nous  étudierons  plus  loin  en  détail  ;  cette  recrudes- 
-  ■  des  signes  cliniques  est  passagère  ;  elle  peut  se  répéter  sous  forme  de 


gp  poussées  évolutives,  nous  croyons  que  ces  faits  peuvent  être 

bg  sous  le  vocable  de  manifeslations  subaigiiës.  Dans  d’autres  cas, 
«n  plus  exceptionnels,  il  s’agit  de  formes  aiguës  :  la  maladie  peut 

“ois  prendre  une  extension  étonnante,  s’accompagner  d’un 
les  considérable  qui  aboutit  à  une  cachexie  mortelle.  Enfin 

«eu^  fnalignes  sont  classiques  :  ce  sont  celles  où  les  tumeurs  subis- 
PPo  transformation  histologique  habituellement  sarcomateuse. 
®''ob  NEunoLOGiQUB.  —  T.  I,  N“  2,  FÉvniEn  1927. 
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Ce  sont  ces  trois  formes  cliniques  que  nous  voulons  décrire  en  y  appof" 
tant  quelques  observations  personnelles. 


Forme  subaiguë  :  les  poussées  évolutives. 

Un  noyau  fibromateux  peut, ainsi  que  nous  l’avons  dit,rester  des  années 
isolé,  quelquefois  même  sans  trace  de  pigmentation,  puis  tout  à  coup 
surgissent  d’autres  tumeurs,  en  même  temps  qu’apparaissent  d’autres 
symptômes  caractéristiques  de  l’affection.  Ce  sont  surtout  les  tumeurs 
que  l’on  voit  proliférer, se  multiplier,  envahir  des  points  du  corps  éloignés 
les  uns  des  autres  sans  figures  de  systématisation. 

La  poussée  évolutive  peut  se  borner  simplement  à  l’apparition  d’uu 
certain  nombre  de  nouveaux  neurofibromes,  puis  survient  un  arrêt, 
l’activité  néoformatrice  pouvant  ultérieqrement  reprendre  une  activité 
nouvelle.  Mais  la  pigmentation  cutanée  peut,  elle  aussi,  se  modifier  :  I®® 
taches  çafé  au  lait  brunissent,  les  points  ponctiformes  ou  lenticulaires 
grossissent,  de  nouveaux  placards  bistrés  apparaissent.  Il  y  a  à  la  îois 
tendance  à  l’hypercoloration  et  à  l’extension.  D’autres  symptôme®  , 
peuvent  encore  se  montrer,  à  l’occasion  de  ces  poussées  évolutives 
évoquent  parfois  tout  à  fait  le  regain  d’une  maladie  infectieuse,  il  faudrait 
ici  rapporter  des  faits  assez  peu  univoques.  Chez  une  malade  suivie  p®^ 
l’un  de  nous,  un  naevus  pigmentaire  avec  hypertrichose  accompagJ'® 
l’apparition  de  nouvelles  tumeurs  ;  chez  un  autre,  il  y  eut  une  morfi' 
fication  importante  du  psychisme,  de  l’apathie,  de  l’hébétude  mêm® 
et  le  sujet  qui  était  un  débile  génital  devint  totalement  impuissant- 

Peut-on  assigner  une  cause  à  ces  recrudescences  de  la  maladie  d® 
Recklinghausen  ?  Si  l’on  voulait  véritablement  arriver  à  des  donné®?  ^ 
précises,  il  faudrait  reprendre  en  détail  la  question  de  la  pathogénie  et  d® 
l’étiologie  du  syndrome  et  nous  n’avons  certes  pas  l’intention  d’abord®*', 
une  discussion  aussi  ardue  et  que  nous  jugeons  actuellement  fort  déb' 
cate.  Mais  il  existe  cependant  une  série  d’observations  où  le  sommeil  d,® 
la  neurofibromatose  a  été  interrompu  par  un  fait  bien  précis  :  nous  ^ 
pouvons  passer  sous  silence  cet  aperçu  étiologique  objectif,  si  pl®*® 
d’intérêt. 

L’influence  desmaladies  intercurrentes  peut  tout  d’abord  être  considéf 
comme  négligeable.  On  a  voulu  faire  intervenir  la  tuberculose  (PonP®  ' 
Touche, Leredde  et  Bertheraud)  ;  la  syphilis  (Balzer  et  P.-L.  Marie, Chir^J^ 
et  Coryllos,  Oulmont  et  Haller)  ;  la  pneumonie  franche  aiguë  (Rollesl'®^ 
et  Maghnaughtan)  ;  Achard  a  vu  par  contre  évoluer  une  fièvre  typho* 
sans  aucune  modification  du  syndrome.  Les  recherches  anatomo-p®^^*^^ 
logiques  n’apportent  aucune  confirmation  à  cette  hypothèse  et  les  t®® 
tatives  d’inoculation  de  la  tumeur  à  l’animal  de  même  que l’auto-mo®*^ 
tion  à  l’homme  n’ont  amené  aucun  résultat.  Les  intoxications  s*’  . 
encore  plus  négligeables  :  l’alcoolisme  a  été  incriminé  sans  argu^® 
valable,  si  ce  n’est  qu’un  terrain  affaibli  offre  plus  de  facilité  à  ** 
dissémination  neurofibromateuse  intense. 
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Beaucoup  plus  importante  apparaît  l’action  du  traumatisme.  Elle 
8  déjà  été  signalée  par  Klippel  et  Maillard,  par  Adrian,  par  Bertein.  Un 
ittalade  deDoret  Delore  voit  apparaître  une  nouvelle  tumeur  sur  le  bras 
sprès  un  coup  violent;  Feindel  et  Oppenheim  observent  trois  molluscum 
inguinaux  provoqués  par  l’irritation  journalière  d’un  bandage  herniaire. 
L’Un  de  nous  a  examiné  il  y  a  quelques  années  un  cocher  âgé  de  39  ans, 
chez  lequel  la  neurofibromatose  avait  été  diagnostiquée  quelques  années 
auparavant  par  Dejerine,  et  qui  venait  consulter  pour  une  nouvelle 
poussée  de  tumeurs  survenue  trois  semaines  après  un  accident  de  voiture. 
Renversé  de  son  siège,  le  malade,  avait  été  piétiné  par  son  cheval,  et, 
'd’après  ses  dires,  cinq  nouveaux  fibromes  étaient  apparus  aux  endroits 
avaient  frappé  les  sabots  du  cheval.  On  trouva  en  outre  quelques  pla 
eards  bistrés,  café  au  lait,  en  particulier  des  nappes  diffuses  sur  la  face 
antérieure  du  thorax,  au-dessus  du  mamelon  droit,  larges  comme  une 
paume  de  main  ;  ces  zones  pigmentaires,  vieilles  de  plusieurs  années,  ne 
subirent  aucune  modification  semblable  à  celle  des  tumeurs.  Notre  homme 
fut  revu  huit  mois  plus  tard,  les  fibromes  récents  persistaient  bien  en- 
tendu,  mais  il  n’en  était  pas  apparu  de  nouveaux  :  la  poussée  évolutive, 
suite  immédiate  de  l’accident,  semblait  terminée. 

Nous  pouvons  encore  rapporter  brièvement  ici  une  observation  re- 
'^Ueillie  dans  le  service  de  notre  maître,  le  professeur  Jeanselme,  qui 
f-éiuoigne  de  l’action  du  Iraumalisme  chirurgical  sur  l’évolution  de  la 
*ualadiede  Recklinghausen.  P..,  30  ans,  est  atteinte  de  neurofibro- 
^'utose  congénitale  avec  taches  pigmentaires  diffuses.Elle  ne  s’est  jamais 
Pï'éoccupée  de  cette  maladie  qui  a  été  reconnue  et  suivie  par  le  médecin 
famille  en  Provence  d’où  elle  est  originaire.  Il  y  a  6  mois,  elle  subit 
^  f’bôpital  Saint-Louis  une  salpingectomie  droite  et  une  appendectomie- 
^Puis  l’intervention  le  nombre  des  molluscum  a  augmenté  de  manière 
'^on8idérable,et  en  même  temps  les  placards  bistrés  du  flanc  droit  et  de  la 
antérieure  du  thorax  ont  foncé  de  couleur.  Au  moment  où  nous 
Pratiquons  l’examen  clinique,  il  semble  bien  que  la  poussée  évolutive  de 
^  neurofibromatose  ne  soit  pas  terminée,  mais  nous  n’avons  pu  suivre  la 
Malade. 

La  grossesse  a  été  accusée  également  de  donner  un  coup  de  fouet  à  la 
neurofibromatose.  Feindel  rapporte,  dans  sa  thèse,  le  cas  d’une  jeune 
femme  qui  vit  apparaître  un  premier  molluscum  au  cours  d’une  première 
8®station,  puis  une  poussée  néoplasique  importante  à  la  naissance  d’un 
f’^oisième  enfant.  Il  est  difficile  d’admettre  ici  une  influence  traumati- 
®aate,  l’éclosion  s’est  faite  durant  le  séjour  de  l’œuf  in  utero  et  non  lo.rs 
son  expulsion,  et  c’est  plutôt  à  une  modification  des  sécrétions  endo- 
*^®*Ues.,,  si  fréquentes  à  ce  moment,  qu’il  faut  songer. 

L’action  des  glandes  à  sécrétion  interne  sur  la  maladie  de  Recklinghau- 
est  une  question  de  premier  plan  sur  laquelle  nous  nous  proposons  de 
^'’enir  plus  longuement,  car  elle  demande  une  étude  détaillée  et  précise. 
^  plupart  des  parenchymes  clos  ont  été  tour  à  tour  incriminés  dans  la 
«.Uèse  du  syndrome  que  nous  examinons  :  les  surrénales  (Adrian,  El  ott 
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et  Beifeld  )  ;  la  glande  pituitaire  (Feindel  et  Froussard,  Nicolas  et  Fane, 
Cushing, Castro, Wolfsohnet  Marcuse);  le  corps  thyroïde  (Adrian,  Debove, 
Ottolia,  Meige  et  Feindel,  Hallopeau  et  Ribot).Les  auteurs  insistent  surtout 
sur  le  rôle  capital  cpie  joueraient  ici  les  glandes  sexuelles  et  surtout  l’ovaire. 
Les  tumeurs  peuvent  être  déclenchées  par  la  puberté  (Harbitz,  Benaky, 
Guinon  et  Benbsaet,  Preiver  et  Davenport)  ;  par  le  mariage  ou  la  geS' 
tation  (Bourcy  et  Laignel-Lavastine,  Hirst,  Sutton)  ;  par  la  ménopause 
ou  l’ovariotomie  (Bérard,  Odds,  Pascalis).  Il  est  probable  que  les  poussées 
observées  doivent  souvent  être  rapportées  à  une  cause  de  modifica¬ 
tion  secrétoire  endocrinienne,  mais  les  faits  sont  encore  bien  obscurs  et 
imprécis. 

Est-ce  également  par  le  jeu  des  secrétions  internes  qu’agitle  choc  émotif 
lui  aussi  mis  en  cause  par  de  nombreux  cliniciens.  On  sait  que  pour  Crile, 
les  états  émotifs  s’accompagnent  d’une  décharge  énorme  d’adrénalme, 
décharge  largement  distribuée  à  tout  l’organisme  et  que  le  physiologiste 
américain  a  pu  suivre  jusqu’au  niveau  des  cellules  pyramidales.  Ce  même 
trouble  sécrétoire  peut-il  agir  sur  la  production  des  neurofibromes  ? 

Dans  un  travail  très  documenté.  Ch.  Achard  (1)  a  étudié  les  associa¬ 
tions  de  la  maladie  de  Recklinghausen  avec  les  états  morbides,  il  signale 
une  foule  de  relations  accidentelles  et  s’arrête  plus  volontiers  aux  fait® 
relevant  de  lésions  nerveuses  ou  de  troubles  trophiques.'^  Il  ne  semble 
pas  que  les  cas  cités,  sauf  peut-être  ceux  qui  présentent  une  histoire 
endocrinienne,  permettent  d’établir  des  rapports  de  causalité  qui  pm®' 
sent  expliquer  les  poussées  subaiguës  que  nous  venons  de  décrire. 


Les  [ormes  aiguës. 

En  dehors  des  poussées  évolutives  dont  nous  avons  parlé  et  qui  peuvent 
donner  un  caractère  subaigu  passager  à  la  neurofibromatose,  celle-ci  évola® 
selon  un  mode  chronique,  souvent  sans  changement  appréciable perdan 
des  années.  Très  exceptionnellement  ce  syndrome  prend  tout  à  coup  rm® 
extensionrapideet,parfoisenquelquesmois,  aboutifà  un  état  cachectiqU® 
rapidement  mortel.  C'esl  la  forme  aiguë  de  la  maladie  de  necklinghaaS‘”l' 
Nous  n’en  avons  trouvé  que  3  observations  dans  la  littérature  médic» 
et  nous  en  apportons  une  quatrième,  malheureusement  incompl^l'®’ 
P.  Marie  et  Couvelaire  (2)  narrent  en  1900,  dans  la  Nouvelle  Icofi® 
graphie  de  la  Salpêtrière,  l’histoire  d’un  homme  de  .02  ans,  asthéniq''i®’ 
scoliotique,  très  déprimé  intellectuellement,  qui  fut  couvert  de  très  nom 
breuses  tumeurs  en  l’espace  de  I.O  jours  et  mourut  rapidement,  b*®* 
auteurs  insistent  sur  le  début  tardif,  la  généralisai  ion  rapide  des  neUfO 
fibromes  peut-être'  sous  l’influence  de  gelures  des  membres  inférieur®) 
et  sur  l’association  des  lésions  squelettiques  et  musculaires. 


(1)  Cii.  Aciiaiii).  Cliniques  inèdicalos  de  l’iiôpitul  Uenujoii,  1UÜ3,  p.  320. 

(2)  PiEnnn  Maiuiî  et  Couvci.aihe.  La  Ncui'olibrümalosc  f'6ii6rali.s6c. 
Iconographie  do  la  Salpétrière  (1900). 
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Spitzmuller  (1)  écrit  l’observation  d’une  enfant  de  7  ans  qui  avait 
depuis  un  temps  indéterminé  une  tumeur  du  cou,  et  chez  laquelle  les 
tumeurs  se  généralisèrent  brusquement  avec  état  cachectique  et  mort 
quelques  mois.' 

^abrazès  et  Dubourg(2)  rapportent  en  grand  détaille  cas  d’un  homme 
de28ans,  opéré  d’un  petit  fibrome  inguinal,  non  récidivé,  4  ans  auparavant 
qui  offre  brusquement  le  spectacle  d’une  explosion  de  neurofibromatose 
généralisée,  avec,  taches  pigmentaires  et  papules  bistrées  et  rosées.  L’érup¬ 
tion  coïncide  avec  de  la  fièvre,  des  maux  de  tête,  de  l’asthénie,  de  l’hyper¬ 
leucocytose,  et  un  ensemble  de  troubles  centraux  et  locaux  que  les  au¬ 
teurs  ont  minutieusement  consignés  dans  leur  travail,  auquel  nous  ren- 
'^oyons. 

L’un  de  nous  a  pu  observer,  il  y  a  deu.x  ans,  à  la  grande  consultation 
de  l’hôpital  Saint-Louis,  un  cas  très  voisin  de  celui  du  professeur  bordelais. 
Il  s’agissait  d’une  jeune  femme  de  29  ans,  vue  &  ans  auparavant  par  le 
professeur  Charmeil(de  Lille),  qui  fit  le  diagnostic  de  maladie  de  Reckling- 
l'ausen  :  elle  avait  alors  quelques  molluscum,  5  ou  6  fibromes,  le  plus 
gros  de  la  taille  d’une  noisette  au-dessus  du  sein  gauche,  une  tache  bistrée 
très  nette  au  niveau  de  la  région  intercostale  axillairegauche.  On  n’avait 
'Constaté  aucun  signe  nerveux  ou  psychique.  Cette  malade  perd  coup 
^Ur  coup  son  mari  et  son  frère;  elle  en  ressent  un  très  vit  chagrin,  devient 
sombre,  apathique,  maigrit  de  plusieurs  kilogs.  En  trois  semaines,  elle  voit 
apparaître  sur  le  dos,  la  poitrine,  le  ventre  et  les  cuisses,  une  grande 
quantité  de  neuro  fi  bromes.  Nous  n’avons  vu  cette  femme  qu’une  fois 
dans  un  examen  rapide  au  milieu  d’autres  patientes  et  nous  avons  pu 
Uumérer  39  tumeurs.  Malheureusement,  adressée  par  nous  au  laboratoire 
pour  Une  biopsie  et  affolée  à  la  pensée  d’une  hospitalisation  éventuelle, 
®de  nous,  a  échappé  et  malgré  tous  nos  efforts  nous  n’avons  pu  retrouver 
trace. 

Peut-on,  en  étudiant  histologiqumcnt  les  formes  aiguës,  les  caracté- 
J'*®6r  et  trouver  les  éléments  cellulaires  qui  les  distinguent  des  formes 
®uales  ?  A  vrai  dire,  nous  sommes  très  pauvres  en  documents  micros- 
*^opiques.  D’après  la  belle  étude  de  Sabrazès.  et  Dubourg,  if  ne  semble 
Pas  que  le  cas  qu’ils  ont  signalé  se  distingue  par  des  particularités  très 
^®ttes.  Ils  ont  montré  qu’aux  nodules  miliaires  de  formation  récente, 
•Correspondent  un  ou  plusieurs  filets  nerveux  bien  reconnaissables.  L’hyper- 
,Plasie  porte  sur  les  gaines  conjonctives  intrafasciculaires  ei.  périfasci- 
oolaires  ;  dans  les  nodules  plus  anciens,  on  ne  reconnaît  plus  que  de  rares 
ores  nerveuses  dégénérées  sous  l’afflux  des  éléments  néoplasiques,  qui  se 
®oot  infiltrés  dans  les  autres  parties  intégrantes  du  nerf.  La  fibromatose 
Pout  s’étendre  jusqu’à  l’entour  des  glandes  et  des  annexes  de  la  peau  et 


SpiTZMULLF.n.  Un  cas  ilc,  malailii^  (la  R((cldini(haiis((n  a 
,  fï,'  fi'ocft.,  1904,  p.  305. 
et  n  et  Dunouna.  NiMirofibromaLoso  aiy:uë 

jgj j^^torno-patholof^iqiu^.  (Gazette  hebdomadaire  des  > 
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peut  effacer  les  papilles  en  s’élevant  aux  confins  de  l’épiderme.  On  trouve 
un  aspect  analogue  dans  les  neurofibrotnes  d’observation  courante  et  la 
même  discussion  peut  être  soulevée  sur  l’origine  conjonctive  ou  nerveuse 
des  cellules  fusiformes  rencontrées. 


Les  formes  malignes. 

Les  cas  aigus  que  nous  venons  d’étudier  sont  de  pronostic  grave  par 
leur  tendance  à  la  multiplication  rapide,  et  par  la  cachexie  qui  leur  fait 
cortège.  Jamais  l’examen  anatomique  ne  révèle  de  modification  maligne 
du  nodule  classique.  Aussi  opposerons-nous  à  ce  type  sévère  de  la  maladie 
de  Recklinghausen  les  observations  où  la  neurofibromatose  ne  reste  pas 
pure  mais  se  transforme  par  l’intervention  d’un  processus  de  sarcomati- 
sation: 

Cette  évolution  fâcheuse  a  été  très  bien  étudiée  par  Cestan  (1)  qui 
distingue  deux  aspects  cliniques  selon  que  la  '  neurofibrosareomatose 
est  primitive  ou  secondaire.  Dans  la  forme  primitive,  on  rencontre  soit  un 
sarcoriie  solitaire  des  méninges  ou  de  la  substance  nerveuse,  soit  un  sar¬ 
come  diffus  qui  apparaît  sous  le  jour  d’une  méningite  sarcomateusî;  on 
observe  dans  cette  variété  des  nodules  cérébraux  médullaires,  radiculaires, 
et  d’infiltration  des  nerfs  périphériques.  Histologiquement  tous  les  élé¬ 
ments  de  soutènement  du  système  nerveux  central  et  périphérique  par¬ 
ticipent  d’emblée  à  l’évolution  sarcomateuse.  Nous  devons  toutefois  faire 
remarquer  que  plusieurs  auteurs,  Lhermitte,  en  particulier,  refusent  de 
voir  ici  une  modalité  véritable  de  la  maladie  de  Recklinghausen. 

Le  type  le  plus  habituellement  rencontré  et  qui  répond  vraiment  à  une 
transformation  sarcomateuse,  c’est  la  forme  secondaire.  Si  l’on  en  croit 
les  auteurs  étrangers,  elle  serait  fréquente  :  12  cas  sur  100  pour  Hoffmann, 
16  cas  sur  100  pour  Thomson.  Ces  chiffres  nous  paraissent  bien  forts, 
car  si  l’on  feuillette  les  publications  neurologiques  françaises,  les  cas 
rentrant  dans  ce  cadre  ne  sont  pas  légion  ;  les  plus  remarquables  sont 
dus  à  Poncet  et  Delore,  Berger,  Girart,  Poisson,  Vignaud. 

La  sarcomatose  se  produit  selon  deux  modes.  Chez  un  malade  on  voit 
un  nodule  fibromateux,  souvent  la  tumeur  principale  ou  ia  plus  ancienne, 
devenir  sensible  et  même  douloureux  ;  en  même  temps  il  y  a  modification 
de  l’aspect  physique  et  développement  d’une  so-rte  d’inflammation  avec 
rougeur  et  chaleur  :  il  faut  immédiatement  pçnser  à  la  transformation, 
maligne.  On  peut  voir  plusieurs  noyaux  dégénérer  simultanément  sans 
qu’il  y, ait  association  de  voisinage,  deux  tumeurs  éloignées  peuvent  êtrc^ 
atteintes  et  les  fibromes  intermédiaires  respectés. 

Existe-t-il  dans  ces  cas  nue  cause  à  l’évolution  sarcomateuse  ?  Pour 
Lapeyre  et  Marcel  Labbé  (2),  la  dégénérescence  serait  souvent  due  à  une 

(1)  Cestan.  La  Neurofibrosareomatose.  Soc.  de  Neiir.,  juillet  1903,  rn.  724,  745. 

(2)  Lapeyue  et  Mapcrl  LaiibC.  Sarcomatose  extraviscôrale  généralisée.  Pressé 
médicale,  24  mars  1900,  p.  145. 
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faiblesse  congénitale  du  système  nerveux  qui  prédispose  les  individus 
atteints  de  neurofibromatose  à  la  production  et  à  la  généralisation  des 
tumeurs.  Plus  souvent  peut-être  la  malignité  est  provoquée  par  une  inter- 
■vention  sur  un  nodule  (Ascholï,  Bünger  et  Habermann).  Le  chirurgien 
*^roit  rendre  service  au  malade  et  le  soulager  en  procédant  à  l’ablation 
•i’une  tumeur  gênante  :  le  choc  précipite  le  processus,  soit  vers  une  poussée 
évolutive,  comme  nous  l’avons  vu  plus  haut,  soit  vers  la  sarcomatisation. 
Hoffmann  fait  d’ailleurs'remarquer  que  cette  étape  morbide  est  indépen¬ 
dante  de  l’influence  du  système  nerveux,  car  même  après  la  section  d’un 
tronc  nerveux,  les  sarcomes  peuvent  se  développer  sur  sa  portion  péri¬ 
phérique. 

Nous  n’insisterons  point  sur  la  généralisation  possible  des  tumeurs  ma¬ 
lignes  que  nous  signalons.  Chauffard  a  montré  que  le  pancréas  et  les 
surrénales  pouvaient  être  envahis  ;  Mackie-Whyte  a  vu  mourir  un  jeune 
gurçon  de  16  ans  avec  un  épanchement  pleural  et  une  f.umetir  sarcoma¬ 
teuse  du  poumon. 


Nous  n’avons  à  vrai  dire  que  des  notions  bien  théoriques  sur  la  cause 
du  syndrome  de  Recklinghausen  mais,  si  l’on  veut  tenir  quelque  compte 
des  faits  que  nous  venons  de  grouper,  il  faut  admettre  que  des  causes 
Uiultiples  agissent  sur  son  évolution.  De  ce  qu’une  maladie  évolue  par 
poussées  évolutives  —  ce  mot  évoquant  spontanément  la  comparaison 
UVec  la  tuberculose  —  devons-nous  en  conclure  qu’un  mode  infectieux  est 
^  sa  base?  Cette  opinion  a  été  soutenue,  mais  toutes  les  tentatives  d’inocu- 
lation  des  tumeurs  et  de  recherche  des  microbes  sont  restées  sans  résultat 
(Simon  et  Spillmann).  On  peut  pareillement  concevoir  que  le  simple  jeu 
d  Une  glande  à  sécrétion  interne  —  et  cjuelle  glande  endocrine  n’a-t-on 
Pas  incriminée  ici  —  peut  se  faire  par  à-coups  et  imprimer  à  la  neurofi¬ 
bromatose  une  marche  irrégulièrement  progressive,  par  paliers.  On  peut 
également  soutenir,  avec  notre  maître  Jeanselme  (1),  que  la  maladie  de 
Hecklinghausen  est  une  des  multiples  manifestations  d’une  disposition 
i'éi’atologique  générale,  qui  peut  affecter  tous  les  systèmes  organiques, 
biais  surtout  le  squelette  et  les  centres  psychiques.  C’est  à  une  conception 
'’uisine  que  se  rallie  Sabrazès,  et  son  élève  de  Marqueissac  (2)  qui  ad- 
^attent  l’idée  que  le  tissu  nerveux,  périphérique  et  central, contient,peut- 
®tre  congénitalement,  des  éléments  non  différenciés,  situés  dans  la  gaine 
de  Schwann.  Sous  certaines  influences,  traumatisme,  infection,  héré¬ 
dité,  etc.,  ces  éléments  évoluent  vers  la  périphérie  du  nerf,  désagrègent 
a  membrane  c.xterne  de  la  gaine  qui  les  sépare  du  tissu  mésodermique,  et 

E-  Jeanselme.  Neurofibromatose,  avec  anomalies  de  l’appareil  visuel  et  du  sque- 
déc.  191. b. 

fini  Marqueissac.  Neurone  dos  centres  n(^rveux  et  neurofibromatose  périplié- 
lae.  Thèse  de  Bordeaux,  1922. 
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progrcssoni,  ensuite  librement  dans  le  derme  refoulé  devant  eux.  Pour 
le  même  auteur,  les  friandes,  les  follicules  pileux,  participent  à  ce  moment 
à  ce  processus  neurolibromateux,  et  la  maladie  de  Recklingliausen,  pri¬ 
mitivement  maladie  du  tissu  nerveux,  se  généralise  au  tissu  conjonctif, 
ce  ([ui  explique  les  troubles  fonctionnels  et  les  lésions  tégumentaires  ac¬ 
cessoires.  Nous  sommes  là  à  vrai  dire  dans  le  domaine  de  l’hypothèse, 
mais  nous  pouvons  constater  qu’ici  la  pratique  et  la  théorie  s’accordent 
aisément  et  que  cette  conception  permet  d’expliquer  l’influence  sur  l’évo¬ 
lution  morbide  des  dilTérents  facteurs  que  nous  venons  d’étudier. 
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LE  SYMPTOME  DU  «  FREINAGE  » 


Ernst  MELKERSSON. 


Service  de  Médecine  de  l'Hôpital  général  Sahlgren  de  Gôleborg. 
(Golhenboiirg,  Suède]. 

Médecin  Chef  \  D‘  G.  Sôdcrberqh. 


Le  symptôme  du  «  freinage  »  est,  comme  on  sait,  un  phénomène  qui 
s  observe  chez  certains  malades  au  cours  de  l’épreuve  bien  connue  de 
^  index  porté  vers  le  nez  ;  en  pareil  cas,  le  doigt  s’arrête  à  quelques  cen- 
timètres  en  avant  du  but,  pour  ne  s’en  rapprocher  ensuite  que  lente- 
*^ent,  tout  comme  si  le  mouvement  originel  avait  été  enrayé  par  un 
i^’ein.  Mais,  avant  de  décrire  ce  symptôme  plus  en  détail,  je  vais  en  donner 
'^n  bref  historique. 

En  1909,  Sôderbergh  (1)  publiait  une  observation  de  tumeur  du  tri¬ 
jumeau  s’accompagnant  de  divers  symptômes  cérébelleux  et,  entre 
Entres,  d’une  hypermétrie  de  la  jambe  droite.  Par  contre,  lors  de  l’é- 
preuve  de  l’index,  pratiquée  avec  la  main  droite,  cet  auteur  avait  noté 
que  le  mouvement  du  doigt  était  enrayé  immédiatement  avant  d’arriver 
®u  but  ;  après  quoi  l’index  s’acheminait  lentement  vers  sa  destination. 

phénomène  ne  s’observait  qu’en  cas  de  mouvement  rapide  ;  il  faisait 
uefaut  dans  les  mouvements  lents.  Dès  l’origine,  Sôderbergh  considéra  ce 
Uuuveau  symptôme  comme  un  symptôme  cérébelleux.  En  1915,  Odin(2) 
^^ncontra  le  symptôme  du  freinage  chez  un  patient  myxœdémateux 
ll^frant  en  même  temps  des  symptômes  cérébelleux.  En  1918,  Sôder- 
®^gh  (3)  publia  un  nouveau  fait  et  des  plus  intéressants  :  il  s’agissait 
Un  malade  qui,  après  trois  ponctions  d’un  hémisphère  cérébelleux, 
Wsenta  le  symptôme  du  freinage  dans  le  bras  du  même  côté.  En  1919, 
^childer  (4)  publia  4  observations  dans  lesquelles,  entre  autres  symptômes 
*^^rébelleux,  on  avait  constaté  le  freinage.  Il  donna  au  phénomène  le 
Uoin  de  «  bradyteleokines  »  (bradytéléocinésie).  C’est  seulement  à  la  der- 
®ière  page  de  son  travail  qu’il  mentionnait  «  zweiBeobachtungen  Sôder- 
^ï'ghs,  von  denen  ich  erst  nach  Abschluss  meiner  Untersuchungen 
®nntnis  erhielt  ».  Déjà  vieux  de  dix  ans,  le  symptôme  se  découvrait 
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ainsi  un  père  adopLil'  et  ce  fut  sous  le  nom  de  ce  dernier  qu’il  fitson  chemin 
en  Allemagne  et  même  ailleurs.  Au  Congrès  allemand  de  Neurologie  de 
Danzig,  en  1923,  Mingazzini  (5)  parla  de  la  bradytéléocinésie,  «  auf  die 
zuerst  von  Scliildcr  und  dann  von  Sôderbergh  die  Aufmerksamkeit 
gelenkt  wurde  —  En  1920,  Barkman  (6)  avait  pourtant  publié  6  obser¬ 
vations  de  malades  ayant  des  symptômes  cérébelleux  et  offrant  tous  du 
freinage.  Il  démontrait  aussi  que  le  symptôme  ne  se  produisait  pas,  si 
l’une  ou  l’autre  des  articulations  de  l’épaule  et  du  coude  étaient  immo¬ 
bilisées.  D’après  Sôderbergh,  l’Anglais  Holmes  a  rencontré  le  freinage 
chez  un  malade,  le  lendemain  d’une  opération  pour  tumeur  du  cervelet; 
enfin,  Sôderbergh  (7)  mentionnait,  en  1925,  un  cas  d’atrophie  cérébel¬ 
leuse  avec  syrnj)tômes  de  freinage  (  le  patient  fut  traité  à  l’hôpital  Sahl- 
gren  et  fait  partie  de  mes  documents). 

Le  symptôme  ilu  freinage  se  produit  quand  le  malade,  par  un  mou¬ 
vement  rapide,  porte  son  doigt  à  son  nez  ou  vers  quelque  autre  objet  i 
il  importe  peu  que  cet  objet  fasse  partie  de  son  corps  ou  lui  soit  exté¬ 
rieur.  Si  lu  mouvement  s’exécute  lentement,  le  freinage  s’observe  plus 
rarement.  Par  contre,  le  plan  dans  lequel  s’opère  le  mouvement  ou  l’état 
des  yeux  —  ouverts  ou  fermés  —  sont  indifférents.  Comme  il  a  été  dit, 
le  mouvement  doit  s’exécuter  au  moins  dans  deux  articulations.  Quant  aU 
symptôme,  il  consiste  en  ce.  que  le  mouvement  indicateur  est  enrayé, 

«  freiné  »,  avant  que  le  doigt  atteigne  le  but.  Après  le  freinage,  le  mou¬ 
vement  sc  poursuit  d’ordinaire,  mais  considérablement  ralenti  et  s’ac¬ 
compagnant  parfois  d’un  tremblement  irrégulier.  Le  symptôme  est,  sui* 
vant  les  cas,  plus  ou  moins  accusé.  Dans  la  forme  la  plus  prononcée,  1® 
doigt  s’arrête  net,  comme  s’il  «  butait  contre  un  obstacle  invisible  *) 
à  10  centimètres  environ  du  but.  En  d’autres  circonstances,  le  freinag® 
se  manifeste  par  un  ralentissement  insignifiant  du  mouvement  aussitôt 
avant  d’atteindre  le  but.  On  trouve  du  reste  toutes  les  formes  de  tran* 
sition  entre  ces  deux  extrêmes.  Le  freinage  peut  s’observer  d’une  manière  . 
constante;  mais  il  arrive  parfois  qu’il  ne  se  produit  pas  dans  toutes ;le9 
épreuves  du  mouvement  indicateur.  A  l’occasion,  on  le  voit  alterner  avec 
une  hypermétrie  typique.  Par  ailleurs,  ces  deux  viciations  de  la  motricité 
normale  peuvent  être  concomitantes,  c’est-à-dire  que  le  mouvement  hyper- 
métrique  sera  freiné.  On  constate  parfois  que  le  freinage  est  plus  net, 
quand  le  mouvement  indicateur  est  exécuté  en  position  assise. 

Le  symptôme  du  freinage  est  un  symptôme  cérébelleux  et,  d’après 
l’expérience  acquise  à  ce  jour,  on  doit  lui  concéder  une  valeur  aUS9> 
certaine  qu’au.x  autres  symptômes  cérébelleux  connus.  Pour  le  premier 
cas  observé  * —  une  tumeur  du  trijumeau  comprimant  le  cervelet  — 
diagnostic  fut.  vérifié  à  la  fois  par  l’opération  et  par  l’autopsie  ;  comm® 
le  patient  offrait  au  complet  le  tableau  des  symptômes  cérébelleux,  )* 
devenait  dès  cet  instant  extrêmement  vraisemblable  que  le  freinage  était 
commandé  par  une  lésion  du  cervelet.  A  l’appui  de  son  observatioOi 
Sôderbergh  raj)[)elait  que  Lewandowsky,  après  l’extirpation  unilatéral® 
du  cervelet  chez  des  singes,  avait  constaté  que  ces  animaux  cherchaieD*' 
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à  saisir  les  objets  extérieurs  par  un  mouvement  ou  trop  court  ou  trop  long. 
Le  fait  plus  haut  mentionné  fournit  une  preuve  en  quelque  sorte  expéri¬ 
mentale,  car  le  freinage  survint  après  des  ponctions  exécutées  dans  l’un  des 
hémisphères  cérébelleux.  Des  conditions  analogues  se  retrouvaient  chez  le 
patient  de  Holmes.  Des4  maladns  de  Schilder  deux  furent  autopsiés.  Chez 
^  ua  on  trouva  un  tuberculome  et  chez  le  second,  une  métastase  cancé¬ 
reuse  du  cervelet  ;  chez  le  troisième,  atteint  d’une  blessure  par  arme  à 
^eu,  le  projectile  se  voyait,  en  radioscopie,  dans  l’un  des  hémisphères  céré- 
holleux.  Des  observations  recueillies  à  l’hôpital  Sahlgren,  les  deux*  sui 
''^antes  méritent  d’être  relatées  avec  quelques  détails. 


Observation  I.  —  I.  E...,'  femme,  50  am;.  —  En  lli'il,  la  patiente  commence  à 
ressentir  des  céphalées  localisées  4  la  partie  droite  du  sinciput  et  au  niveau  de  l'œil 
rûit.  Les  douleurs  subissaient  des  exacerbations  paroxystiques  et  s’accompagnaient 
B'Ors  de  vomissements  et  de  vertiges.  La  vue  s’affaiblit,  surtout  à  droite.  En  même 
^®>nps  que  ses  douleurs,  la  malade  éprouve  de  la  raideur  et  une  sensation  de  froid 
dans  la  moitié  droite  de  la  face  et  la  pointe  de  la  langue.  Au  bout  de  quelques  mois,  elle 
®  également,  en  pareilles  occasions,  une  sensation  de  faiblesse  dans  la  main  droite 
4hi  devient  maladroite.  La  marche  se  fait  incertaine.  —  En  ces  trois  ou  quatre  der¬ 
rières  années,  l’audition  s’est  notablement  affaiblie  à  gauche.  — La  patiente  est  traitée 
de  septembre  à  octobre  1922  à  l’hôpital  Sahlgren  (service  de  médecine).  De  son  obser- 
'’ation  nous  citons  les  détails  qui  suivent  :  Stase  papillaire  double.  Nystagmus  dans 
®  fegard  à  droite.  Parésie  du  facial  inférieur-  droit.  Diminution  de  la  sensibilité  au 
dantact  et  à  la  douleur  dans  la  moitié  droite  de  la  face,  soit  dans  les  territoires  de 
aeconde  et  troisième  branches  du  trijumeau.  Audition  affaiblie  à  gauche  ;  de  ce  côté, 

B  réaction  calorique  est  plus  lente  qu’à  droite.  Marche  incertaine  avec  large  écart  • 
pieds.  Réaotiondo  Wassermann  négative  pour  lesang.  —  Liquide  rachidien.  Pression  : 
mm.  d’eau  ;  8  cellules  (leucocytes)  par  c.  o.  Réaction  de  Nonne  positive.  Réaction 
dBjWassermann  négative.  —On  porte  le  diagnostic  de  tumeur  du  cerveau.  La  patiente 
traitée  à  l’ioduro  de  potassium  et  sort  non  améliorée.  Après  sa  sortie,  aggravation 
®®ntinue.  La  patiente  est  de  nouveau  admise  dans  le  service  de  médecine  de  l’hôpi- 
Sahlgren,  pendant  quelques  jours,  en  mai  1923.  Elle  est  alors  complètement 
Bveugig  des  de  ix  yeux.  L’affaiblissement  de  la  sensibilité  occupe  tout  le  territoire 
trijumeau  droit.  L’ataxie  et  l’adiadococinésie  s’observent  à  la  main  gauche.  La 
patiente  est  soumise  au  traitement  par  les  rayons  de  ROntgen.  —  Quelques  mois  plus 
*'■<1,  elle  revient  pour  être  de  nouveau  traitée.  Elle  est  alors  très  apathique  et  pre- 
®®hte  des  accès  épileptiformes.  Le  réfiexe  de  Babinski  est  do  temps  à  autre  positif 
?auche  ;  celui  d’Oppenheim  est  positif  des  doux  côtés.  Parésie  du  regard  à  gauche. 

^  du  freinage  esl  fort  net  des  deux  cêtés,  mais  surloul  à  gauche,  où  il  apparaît 

tO  cm.  environ  de  la  poinle  du  nez.  Le  freinage  s'observe  égalemenl,  quand  la  paiienie 
^^cuie  le  geste  indicateur  vers  sa  poitrine.  Il  existait  enfin  do  l’asynergie  cérébelleuse. 
t.a  patiente  ayant  succombé,  l’autopsie  révéla  une  tumeur  occupant  l’agigle  pro- 
Pérantiel  gauche,  grosse  comme  une  bonne  noix  et  remontant  sur  le  pédoncule 
‘’ébelleux  ;  dans  les  tissus  do  ce  dernier  on  trouve  un  kyste  gros  comme  une  noi- 
'®tte  et  qui  s’enfonce  partiellement  dans  le  porus  acusticus. 

Observation  IL  —  M.  J...,  homme,  00  ans.  —  En  1918,  le  malade  a  une  grave 
^^taque  de  vertige.  Il  doit  s’aliter  pondant  deux  semaines.  Puis,  durant  deux  mois, 
y  t®ie  lui  tourne  et  sa  démarche  o.st  incertaine.  Au  cours  des  années  qui  suivent, 

,  B  des  vertiges  de  temps  4  autre  ;  en  mars  1924,  son  état  s’aggrave  de  nouveau  et 
Puis,  il  a  de  la  peine  à  conserver  son  équilibre,  en  sorte  qu’il  doit  marcher  en  écartant 
^UHehient  les  pieds.  Il  est  traité,  de'juin  à  août  1924,  dans  le  service  de  médecine 
®  ''hôpital  Sahlgren.  11  ne  présente  alors  que  de  l’asynergie  cérébelleuse  et  la  dé- 
„,Brche  cérébelleuse.  Lors  de  l’épreuve  de  Romberg,  il  tombe  en  arrière.  L'épreuve  de 
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donne  dos  résultats  normaux  pour  le  liquide  racliidion.  Réaction  de  Wassermann 
négative  jiour  le  sang  et  le  liipiide  rardiidien.  —  Le  i)a tient  rnenrlde  bronchopneumonie. 
On  avait  porté  le  diagnostic  d’alropliie,  cérébelleuse,  diagnostic  qui  est  entièrement 
vérifié  par  raulopsie. 

Ces  deux  observations  concourent  donc  à  prouver  que  le  freinagP 
est  de  nature  cérébelleuse.  C’est  dans  ce  but  que  je  les  ai  relatées. 

Du  reste,  le  freinage  survient  le  plus  souvent  avec  d’autres  symptômes 
cérébelleux  et  j’ai  déjà  mentionné  que  l’hypermétrie  et  le  freinage  peu¬ 
vent  alterner  l’une  avec  l’autre,  quand  on  répète  l’épreuve  du  mouvement 
indicateur. 

Abstraction  faite  de  son  origine  cérébelleuse,  la  pathogénie  du  frei' 
nage  n’est  guère  élucidée.  En  1909,  Soderbergh  avait  émis  l’opinion  que 
l’hypermétrie  et  le  freinage  semblaient  les  expressions  diverses  des  trou¬ 
bles  d’une  seule  et  même  fonction.  Il  créa  même  le  nom  d’hypomélrie- 
Barkrnan,  d’autre  part,  a  constaté  que,  dans  les  mouvements  d’une  seule 
articulation,  il  n’y  a  pas  de  freinage  ;  il  en  déduisait  qu’un  facteur  d’asy 
nergie  devait  se  trouver  en  jeu.  Schilder  parle  de  «  subcorticale  Brems- 
stôrungen  »,  mais  sans  donner  une  explication  détaillée  du  phénomène- 
Toutefois  il  relate  un  cas  dans  lequel,  à  son  avis,  aurait  existé  un  frei' 
nage  d’origine  psychogène.  Il  s’agissait  d’un  homme  de  trente-trois  ans 
qui,  tombé  malade  à  la  suite  de  chagrins  domestiques  et  de  surmenage) 
présentait  des  «  Zittererscheinungen  »  (phénomènes  de  tremblement)- 
Quand  il  entra  dans  le  service  d,;  Schilder  —  après  une  cure  d’exercice-" 
il  allait  déjà  mieux.  Le  tremblement  n’existait  pas  au  repos  ;  il  ne  se 
manifestait  qu’à  la  fin  d’un  mouvement  qui  devenait  alors  convulsif  et 
saccadé,  même  quand  le  tremblement  était  léger.  Par  l’hypnose  et  1® 
continuation  de  la  thérapeutique  d’exercice  le  malade  guérit  compl^"! 
tement  en  cinq  semaines.  ■ —  J’avoue  que  cette  description  est  loin  d® 
me  convaincre  qu’il  existât  un  véritable  freinage.  A  ce  point  de  vue  J® 
mentionnerai  un  patient  qui  rappelle  celui  dont  je  viens  de  parler. 

A.  .1...,  37  ans.  —  Il  y  a  trois  ans  et  demi,  le  malade  fut  victime  d’un  accident  P*'’ 
explosion,  au  cours  duquel  .ses  yeux  furent  blessés,  Depuis  lors  il  est  très  nerveuXi 
a  do  la  peine  à  dormir.  Il  a  du  tremblement  des  mains,  notamment  depuis  ce  dernier 
mois.  Un  3  au  13  mai  192G,  il  est  traité  dans  le  service  do  médecine  de  l’hôpd® 
Sahlgren,  Dans  son  observation  nous  relevons  les  détails  suivants  :  le  malade  donn® 
l'impression  d’une  nervosité  inouïe;  il  tremble  de  tout  son  corps  pendant  qu’on  l’eX®' 
mine.  — Taches  cornéennes.  Cataracte  partielle  à  gauche.  —  Il  existe  peut-être  une  légèr® 
parésie  du  facial  droit  inférieur,  —  Lors  des  mouvements,  tremblement  irrégulieL  * 
grandes  oscillations,  et  qui  atteint  son  apogée  é  la  fin  des  mouvements,  ce  qui  raleh'» 
tit  un  peu  ces  derniers.  En  cas  de  mouvement  indicateur  rapide,  le  patient  présent® 
du  freinage  immédiatement  en  avant  du  but,  mais  freinage  qui  s’accompagne  d’uH 
recul  manifeste,  après  quoi  le  mouvement  continue.  —  Pour  le  reste  rien  do  notabl®- 
Le  patient  est  traité  par  le  bromure  et,  quand  il  sort,  d’après  scs  propres  parole®) 
il  se  sent  «  mieux  que  depuis  bien  des  années  ».  Le  tremblement  et  le  «  pseudofr®*’ 
nage  »  avaient  pour  ainsi  dire  entièrement  disparu . 

Dans  ce  fait,  il  s’agit  incontestablement  d’une  névrose  traumatiqd®’ 
Le  «  freinage»  d’origine  psijchogène  n’esl  pourianl  pas  un  freinage  vérii(^" 
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et  tel  qiio  je  l’ai  précédemment  décrit.  C’est  probablement  le  genre  de 
freinage  qui  s’observait  dans  le  cas  de  Schilder.  Comme  chacun  peut  s’en 
convaincre,  il  est  facile  dans  les  mouvements  lents  d’imiter  le  freinage. 
I*ans  les  mouvements  rapides,  par  contre,  c’est  presque  impossible,  car 
fa  main,  au  lieu  d’un  freinage  simple,  présente  en  outre  un  recul,  avant 
'le  continuer  à  marcher  vers  son  but  ;  ainsi  en  était-il  dans  le  tait  ci-des¬ 
sus  décrit.  Cette  forme  ne  reproduit  jamais  le  type  du  freinage  recon¬ 
naissant  pour  cause  une  lésion  organique.  C’est  pour  cette  raison  qu’il 
convient  aussi  de  faire  exécuter  l’épreuve  avec  des  mouvements  rapides. 
l^u  tout  cas,  Sôderbergh  n’a  jamais  rencontré  le  symptôme  (|ue  chez  les 
patients  atteints  d’affection  nerveuse  organique. 

L’opinion  que  la  cause  du  freinage  serait  la  crainte  de  se  heurter  soi- 
•  niême  par  un  mouvement  indicateur  trop  énergique  tombe  devant  ce 
fait  que  le  symptôme  apparaît,  même  si  le  geste  est  dirigé  vers  un  objet 
externe.  La  crainte  de  ne  pas  atteindre  le  but  assigné  n’est  pas  non  plus 
en  cause,  vu  que  le  symptôme,  comme  je  l’ai  dit,  était  présent  chez  un 
patient  aveugle  exécutant  le  mouvement  indicateur  vers  sa  poitrine. 
Lans  quelques  cas  on  pourrait  être  tenté  de  l’expliquer  comme  une  cor- 
^‘ectiondemi-consciente  de  l’hypermétrie  existante.  Mais  ceci  ne  diminuerait 
pas  la  valeur  du  symptôme,  puisque  nous  aurions  ainsi  la  preuve  que 
^ous  disposons  d’un  autre  symptôme  sûrement  cérébelleux. 

Dans  le  service  de  médecine  de  l’hôpital  Sahlgren,  nous  avons  exa- 
*^*né,  depuis  novembre  1923,  sous  le  rapport  du  freinage,  tous  les  pa¬ 
tents  atteints  d’affections  nerveuses.  J’ai  parcouru  les  documents  ainsi 
ï’ccueillis  jusqu’en  avril  de  cette  année.  En  cet  espace  de  deux  ans  et 
*fenii^  près  de  6.000  malades  ont  été  traités  dans  le  service.  Le  symptôme 
‘fa  freinage  se  rencontra  dans  60  cas.  Bien  que  les  cas  nerveux  figurent  chez 
‘^ous  en  une  proportion  très  élevée,  ce  chiffre  montre  pourtant  que  le 
symptôme  est  loin  d’être  une  curiosité. 


t-es  60  cas  s 
cas  de 
6  _ 


5 

5 


2 

2 

2 


se  réparlissaient  ainsi  :  , 

sclérose  en  plaques. 

troubles  consécutifs  à  une  encéphalite  aigue,  y  compris  le  parkinso¬ 
nisme. 

tumeur  du  cerveau, 
syphilis  cérébrale, 
thrombose  cérébrale. 

d’encéphalite  aiguë,  y  compris  l’encéphalite  léthargique. 

de  pseudosclérose. 

myxredème. 

chorée. 

paralysie  bulbaire, 
tumeur  du  cervelet, 
d’atrophie  du  cervelet. 


Le  Symptôme  fit  défaut  dans  tous  les  cas  d’affection  nerveuse  non  orga- 
’^i'îue. 


Comme  on  le  voit  par  le  tableau  précédent,  la  sclérose  en  plaques  est 
fection  où  le  freinage  est  incomparablement  le  plus  fréquent  ;  45  % 
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de  tous  les  cas  appartiennent  à  cette  affection  et  les  autres  maladies 
ne  viennent  que  bien  loin  derrière.  Ceci  est  après  tout  fort  naturel,  puisqu® 
la  sclérose  en  plaques  est  de  toutes  les  maladies,  incontestablement,  celle 
qui  présente  le  plus  souvent  des  symptômes  cérébelleux.  Sur  les  60  cas 
précités  on  rencontra  d’autres  synàptômes  cérébelleux  dans  51  cas,  ce 
qui  ne  peut  que  confirmer  la  nature  cérébelleuse  du  freinage.  Les  9  cas 
où  le  freinage  fut  le  seul  symptôme  cérébelleux  —  et  où  l’on  pourrait  douter 
alors  de  sa  nature-  cérébelleuse  — •  étaient 

3  cas  de  scICrose  en  plaques. 

2  —  de  troubles  consécutifs  à  une  encéphalite  aiguë. 

2  —  d’encéphalite  aiguë. 

2  — •  thrombose  cérébrale  (?) 

En  ce  qui  concerne  les  trois  premiers  groupes,  il  est  naturellemcD^ 
impossible  de  considérer  l’apparition  d’un  symptôme  cérébelleux  comm® 
inadmissible  ou  contraire  au  tableau  général  de  la  maladie.  En  échang®! 
dans  les  2  cas  de  thrombose  cérébrale,  on  pourrait  émettre  un  doute  s^r 
la  nature  cérébelleuse  du  freinage.  Mais  il  convient  d’observer,  d’une  paf|'' 
que  le  diagnostic  n’était  pas  absolument  certain  et,  d’autre  part,  que  dans 
les  2  cas  il  s’agissait  d’artério  sclérose  ;  il  se  peut  donc  très  bien  que  des 
foyers  multiples  aient  occupé  l’encéphale. 

Pour  me  faire  une  idée  du  symptôme  du  freinage  et  de  ses  rapport® 
avec  les  autres  symptômes  cérébelleux,  j’ai  passé  en  revue  tous  nos  cas 
de  sclérose  en  plaques  pendant  la  même  période.  On  en  compte  57  cas- 
Sur  ce  nombre,  47  présentaient  des  symptômes  cérébelleux  certains» 
à  savoir  : 


Nystagmus . , .  dans  30  cas. 

Marche  cérébelleuse .  —  29  — 

Symptôme  du  freinage .  —  27  — 

Signe  de  Romberg .  —  20  ■ — 

Adiadococinésie .  —  19  — 


Les  autres  symptômes  cérébelleux  (tremblement  intentionnel,  hyp®’’* 
métrie,  signe  de  Stewart-Holmes,  etc...)  se  sont  rencontrés  plus  rarem®!*^' 
—  Ainsi  donc  on  trouve  le  freinage  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  de  sclé¬ 
rose  en  plaques  s’accompagnant  de  symptômes  cérébelleux.  Sous  " 
rapport  de  la  fréquence,  ce  symptôme  n’est  surpassé  que  par  le  ny®' 
tagmus  et  la  marche  cérébelleuse  ;  les  autres  symptômes  viennent  not® 
blement  après.  Il  s’ensuit  Svec  toute  la  netteté  désirable  que  le  syioP” 
tôme  du  freinage  n’est  nullement  une  rareté  ;  il  est  au  contraire  si 
mun  qu’il  a  tout  droit  de  figurer  parmi  les  autres  symptômes  d’une  lésion* 
cérébelleuse.  , 

J’ai  signalé  que  le  'symptôme  du  freinage  survient  le  plus  souveu 
en  compagnie  d’autres  symptômes  cérébelleux,  mais  que  parfois  ü  f 
isolé.  Chez  deux  nialades  que  j’ai  observés  et  chez  lesquels  l’anamO 
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excluait  une  affection  fonctionnelle,  il  était  le  seul  symptôme  certain 
existant  du  côté  du  système  nerveux.  Et,  dans  le  cas  suivant,  il  fut  décisif 
eu  point  de  vue  diagnostique.  * 

Une  femme  de  trente-neuf  ans,  H.  J...,  vient  consulter  à  la  polyclinique 
uiédicale  pour  une  faiblesse  des  jambes  qui  augmente  depuis  six  mois 
s’accompagne  de  symptômes  d’engourdissement.  A  l’examen  clinique, 
on  constate  une  pdrésie  spasmodique  très  prononcée  des  deux  jambes, 
une  diminution  de  la  sensibilité  cutanée  remontant  jusqu’au  plan  ombi¬ 
lical  et  peut-être  un  affaiblissement  de  la  sensibilité  tactile  à  l’extré- 
unté  des  doigts.  Pour  le  reste  le  seul  symptôme  présent  était  un  freinage 
absolument  manifeste  de  la  main  gauche.  J’en  conclus  que  le  diagnostic 
devait  pencher  en  faveur  d’une  sclérose  en  plaques  et  j’abandonnai  ma 
première  idée,  celle  d’une  tumeur  médullaire.  Quelque  temps  après  — 
les  symptômes  objectifs  ne  s’étant  pas  modifiés  dans  l’intervalle  —  la 
patiente  fut  admise  dans  le  service  de  médecine  ;  elle  y  mourut  d’une 
broncho-pneumonie  et  l’autopsie  confirma  le  diagnostic  de  sclérose  en 
plaques.  — En  signalant  ce  fait,  je  pense  avoir  montré  que  le  symptôme 
du  freinage  possède  en  pratique  une  valeur  diagnostique  très  sûre,  ce 
'lui  est  fort  important  au  point  de  vue  thérapeutique. 

Pour  finir,  je  me  résumerai  dans  les  quelques  propositions  qui  suivent  : 


Le  symptôme  du  freinage  se  recherche  au  moyen  d’un  mouvement 
indicateur  rapide,  par  exemple,  en  faisant  jjorter  l’index  au  nez,  les  yeux 
étant  indifféremment  ouverts  ou  fermés.  Il  consiste  en  ce  que  le  mouve- 
üaent  est  enrayé  immédiatement  en  avant  du  but  visé. 

C’est  un  'symptôme  sûrement  cérébelleux,  et,  pratiquement  parlant, 
il  peut  s’observer  dans  toutes  les  maladies  altérant  l’appareil  cérébelleux; 
par  contre,  on  ne  le  voit  jamais  dans  les  affections  nerveuses  non  orga¬ 
niques.  Il  se  rencontre  avec  le  maximum  de  fréquence  dans  la  sclérose 
plaques. 

_  C’est  un  des  symptômes  cérébelleux  les  plus  communs,  et,  par  suite, 
ne  constitue  nullement  une  curiosité. 

P  est  d’une  grande  utilité  pour  le  diagnostic. 

Enfin  et  comme  conséquence,  il  mérite  d’être  recherché  systématique¬ 
ment,  au  même  titre  que  les  autres  symptômes  cérébelleux  ;  il  le  mérite 
nutant  plus  qu’il  est  d’une  recherche  extrêmement  aisée. 
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A  PROPOS  DE  LA  PATHOLOGIE 
et  de  L’ÉTIOLOGJE  de  L’ACHONDROPLASIE 


le  Prof.  D.-M.  ROSSIYSKY 

Directeur  de  la  Polyclinique  pour  les  Maladies  internes  à  la  P'  Université  d’Étal  de  Moscou. 


«  Nanismus  chondrodistrophicus  »,  ou  «  achondroplasia  »,  bu  «  mikro- 
•Belia  »  (Kassovitz),  ou  «  rachitis  fœtalis  »  (Eberth),  ou  «  chondrodys- 
tf'ophia  fœtalis  »  (Kaumann)  ^  la  maladie  Parrot-Marie  est  une  espèce  de 
*®aladie  caractérisée  par  la  croissance  naine  avec  un  dérangement  brusque 
®ttrès  original  des  proportions  habituelles  du  corps.  Le  mérite  d’avoir 
classé  cette  intéressante  anomalie  de  croissance  comme  une  forme  de 
aialadie  à  part  appartient  à  Parrot,  qui  donna  en  1876  la  première  des- 
^^ciptionde  ce  nanisme.  De  non  moindresignification  pour  le  développement 
consécutif  de  l’étude  sur  cette  rpaladie  fut  le  travail  classique  de  Pierre 
"arie,  paru  en  1900  dans  la  Presse  médicale  sous  le  titrede  L’achondroplasie 
dans  l’adolescence  et  dans  l'âge  adulte. 

Dn  distingue  plusieurs  types  de  croissance  naine.  Dans  le  premier 
Sfoupe  il  faut  classer  le  nanisme  proprement  dit,  comme  :  «  nanismus, 
•^•krosomia,  nanosomia  »,  —  qui,  à  son  tour,  se  subdivise  en  :  «  nanismus 
PHniordialis  »  et  «  nanismus  infantilis  ».  Dans  le  cas  de  «  nanismus  primor- 
^'alis  »  les  enfants,  à  leur  naissance,  sont  beaucoup  plus  petits  que  les 
®ofants  normaux  et  restent  pour  toute  leur  vie  beaucoup  plus  petits 
90e  les  gens  normaux  du  même  âge,  quoiqu’ils  arrivent  à  un  certain 
•Oi  dans  leur  développement  ;  leurs  cartilages  épiphysaires  s’ossifient  et, 
00  atteignant  la  maturité  sexuelle,  ils  ne  manifestent  pas  de  déviations 
ons  la  sphère  sexuelle.  Dans  le  cas  de  «  nanismus  infantilis  »,  chez  des  en- 
ants  ayant  à  leur  naissance  les  dimensions  normales,  la  croissance  pro¬ 
cède  trop  lentement  et  s’arrête  prématurément,  malgré  que  les  cou- 
*ore.s  épiphysaires  restent  désunies  pour  toute  leur  vie,  ces  individus 
^oot  bien  développés  p-hysiquement,  proportionnellement  constitués, 
oe  manifestent  pas  de  défectuosité  mentale.  Au  «  nanismus  infantilis  » 
attache  de  près  une  espèce  d’infantilisme  à  part,  décrite  par  Lorain 
0  situe  encore  à  part  ce  genre  de  nanisme  étroitement  uni  au  fonctionne- 
^oot  insuffisant  de  la  glande  thyroïde.  Cette  espèce  de  croissance- 
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naine  —  «  nanismus  myxœdematosus  »  correspond  de  près  au  type 
d’infantilisme  décrit  par  Hrissaud  sous  le  nom  de  «  infantilisme  myxœ- 
démateux  »,  ou  de  «  infantilisme  dysthyroïdien  ».  Au  «  nanismus  myxœ- 
dematosus  »  s’attache  directement  le  type  de  nain  crétin,  dont  l’étiologie 
dépend  aussi  de  l’athyréose.  On  doit  classer  dans  un  groupe  séparé  le 
«  nanismus  chondrodystrophicus  »  —  l’achondroplasie  —  la  maladie  Parrot- 
Marie  —  croissance  naine,  qui  se  développe  par  suite  d’une  anomalie  du 
développement  du  squelette  cartilagineux.  Enfin,  les  différentes  formes 
de  diminution  de  croissance  assez  importantes,  si  on  les  compare  à  la 
normale,  peuvent  être  rapportées  à  ce  qu’on  appelle  le  suhnanisme» 
qu’on  peut  distinguer,  selon  la  prépondérance  du  trouble  dans  la  fonc¬ 
tion  d’une  des  glandes  endocrines,  comme  suhnanisme  hypophysaire, 
sexuel,  thyréogène,  surrénal,  thymogène  et  pancréatique. 

J’ai  résumé  les  notions  données  sur  les  anomalies  de  croissance  dans 
le  tableau  ci-joint. 


DIKFI5KENTS  TYPES  DU  NANISME 
1»  Nanismus  primordialis. 

ParUciilarilés  caractéristiques.  —  Les  nouveau-nés  sont  beaucoup  au-dessous  de 
la  norme  et  gardent  pour  toute  la  vie  des  proportions  considérablement  moindres  que 
colles  des  personnes  normales  du  mémo  âge,  bien  qu’ils  atteignent  un  certain  Uni 
dans  leur  développement  ;  leurs  cartilages  épiphysaires  s’ossifient  et,  en  atteignant 
la  maturité  sexuelle,  ils  ne  présentent  ordinairement  pas  de  brusques  déclins  dans  la 
sphère  sexuelle. 

Etiologie.  — ■  Insuffisance  de  fonction  d’une  sÿrie  de  glandes  endocrines  avec  pré¬ 
dominance  problable  de  l’hypofonction  de  l’hypophyse. 

2“  Nanismus  infantilis,  se  rapprochant  de  l’infantilisme  du  type  Lorain. 

Parlicalarilés.  —  Los  nouveau-nés,  de  proportions  normales,  croissent  trop  len¬ 
tement,  et  la  croissance  s’arrête  avant  terme,  nonobstant  que  souvent  les  épiphyseS 
ne  se  soudent  pas  ;  do  tels  sujets  sont  bien  développés  physiquement,  propor¬ 
tionnellement  constitués  et  ne  manifestent  pas  de  retard  intellectuel.  L’abaisse¬ 
ment  des  fonctions  sexuelles  n’est  pas  rare. 

Etiologie.  —  Ilypofonction  de  l’hypophyse  unie  à  l’hypofonction  dos  glandes  géni¬ 
tales. 

3“  Nanismus  MYXŒDEMATOSUS,  équivalant  a  l’infantilisme  type  Brissaud. 

Parlicularilés.  —  Les  proportions  de  la  tête  sont  beaucoup  au-dessus  de  la  norme 
par  rapport  aux  proportions  du  corps  ;  squelette  pou  développé  ;  cou  gros  et  court» 
ossification  retardée  des  eartiiages  épiphysaires  ;  changement  retardé  des  dents  ou  son 
absence  totale  ;  figure  ronde,  bouffie  et  imberbe  ;  soureilset  cils  rares  ;  tissu  cellulaire 
intercutané  très  développé  partout  et  masquant  le  relief  des  os  et  dos  muscles  ;  pe® 
do  poils  au  pubis  ni  sous  les  aisselles  ;  voix  enfantine  ;  glande  thyroïde  atrophiée. 

Etiologie.  —  L’insufTi-sance  fonctionnelle  de  la  glande  thyroïde  est  prédominante. 

4“  Nanismus  cretinicus. 

Parlicularilés.  La  racine  du  nez  est  large,  profondément  enfoncée,  ce  qui  indiqn® 
le  retard  précoce  do  la  croissance  de  la  base  du  crâne  .  La  proportion  des  parties  éu 
corps  manque  ;  jambes  trop  courtes  relativement  au  torse  long  ;  retard  considé¬ 
rable  du  développement  intellectuel  et  de  l’appareil  sexuel  ;  troubles  dans  la  sphère» 
région  dos  organes  des  sens  (surdité  principalement). 

Etiologie.  —  Ilypofonction  de  la  glande  thyroïde  et  des  glandes  génita,les. 
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5»  NANISMUS  CHONDRODYSTHOPIIICUS  s.  MrKROMELIA. 

Éarlicularilés.  —  Disproportion  entre  les  extrémités  courtes  et  la  longueur  de  la 
tète  et  du  corps,  pas  de  défauts  de  l’intelligence. 

Etiologie.  —  Différents  troubles  embryonnaires  avec  insuffisance  de  sécrétion  de 
''hypophyse. 

GoSubnanismus. 

Earlicuiarités.  —  Au  groupe  peuvent  être  rapportées  les  différentes  formes  de 
féduction  considérable  do  taille  comparée  à  la  norme. 

Etiologie.  —  Selon  la  prédominance  du  trouble  de  la  fonction  d’une  des  glandes 
®ndocriniques,  on  distingue  le  subnanisme  hypophysaire,  sexuel,  thyroïdien,  surrénal, 
"lyraogène  et  pancréatique. 


Le  «  nanismus  chondrodystrophicus  »  est  caractérisé  par  la  disproportion 
entre  les  extrémités  et  la  longueur  de  la  tête  et  du  corps  avec  absence 
autres  défauts  de  constitution  et  l’intellect. Tête  et  corps  sont  de  grandeur 
hurmale  selon  l’âge,  mais  les  extrémités  supérieures  ainsi  que  les  infé¬ 
rieures, sont  brusquement  raccourcies,  —  voilà  des  signes  propres  à  cette 
rare  affection.  Des  nains  ainsi  disproportionnés,  aux  extrémités  courtes, 
pntété  connus  déjà  dans  l’antiquité  :  le  dieu  égyptien  Phta  présente  une 
image  typique  de  cette  maladie. 

L’achondroplasie  repose  sur  le  déséquilibre  du  processus  du  dévelop¬ 
pant  endochondral  des  os,  qui  consiste  principalement  en  ce  que  la  multi¬ 
plication  des  cellules  cartilagineuses  sur  la  limite  du  cartilage  et  de  l’os  en 
i'ormation  se  fait  trop  lentement,  est  insuffisant  et  s’arrête  avant  terme. 

os  malades  d’achondroplasie  sont  assez  symétriquement  atteints. 
Leurs  épiphyses  sont  espacées, extrêmement  massiveset  très  élargies  dans 
ioutes  les  directions  ;  les  diaphyses  sont  fortes  et  solides.  Toutes  les  iné- 
galités  normales  des  os,  les  sillons  et  les  rugosités  aux  points  d’attache  des 
hiuscles  sont  fortement  prononcés .  Aux  crânes  des  adultes,  on  remarque 
hn  rétrécissement  du  grand  trou  occipital  et  une  position  trop  verticale 
c  1  Os  fondamental  raccourci.  L’examen  histologique  des  os  atteints 
achondroplasie  présente  un  tableau  singulier  sous  forme  d’une  couche 
ureuse  entre  la  couche  du  cartilage  indifférent  et  la  zone  prolifère  des 
Cellules  cartilagineuses  avec  une  ligne  irrégulière  d’ossification  et  un 
partage  des  groupes  cellulaires  séparés  par  de  larges  couches  d’une 
substance  interstitielle  qui  porte  souvent  des  traces  de  dégénération 

fibreuse. 

,  L  achondroplasie  est  considérée  partons  les  auteurs  comme  une  maladie 
'unée.  Dans  la  plupart  des  cas,  l’achondroplasie  est  casuelle  dans  une 
amille,  maison  a  des  indications  de  l’achondroplasiede  familleou  hérédi* 
|re,  et  dans  certains  cas  elle  s’est  répétée  dans  plusieurs  générations. 
*Usi,  dans  le  cas  de  Launois,  des  sept  enfants  de  parents  parfaitement 
hufmaux,  un  frère  et  une  sœur  —  souffraient  de  l’achondroplasie.  Porter 
h  'couvé  l’achondroplasie  chez  six  membres  d  une  famille  danstroisgénéra- 
•ous  ;  transmise  seulement  aux  personnes  du  sexe  mascu- 

'u.  Dans  les  observations  de  PoNCExet  Leriche,  grand-père,  père,  etpetit- 
®  étaient  des  achondroplasiques  ;  Boeck  communique  un  cas,  où 
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l’aïeul,  le  père  et  les  deux  filles  étaient  atteints  d’achondroplasie.  Dans 
le  cas  rare,  décrit  par  Fhanchini  et  I^anasi,  de  parents  achondroplasiques 
est  né  un  enfant  acliondroplasicpie  aussi.  Il  est  évident  que  l’achondroplasie 
peut  être  transmise  tant  du  côté  du  père  cjue  de  la  mère  ;  il  est  difficile 
de  dire  quel  sexe  en  a  plus  de  disposition. 

Les  cas  d’achondroplasie  sontassez  rares,  et  la  littérature  est  eompara- 
tivement  pauvre  en  descriptions  de  cette  affection  dont  l’étiologie  et  D 
pathogenèse  ne  sont,  jusqu’à  présent,  pas  complètement  éclairées. 

Puisque  cha(|ue  nouveau  cas  d’achondroplasie  présente  un  intérêt 
indubitable,  j’en  cite  un  de  cette  affection  cpii  a  été  observé  dans  la  poly* 
clinique  pour  les  maladies  internes  de  la  première  Université  de  Moscou, 
qui  est  sous  ma  direction.  Ce  cas  présente  un  intérêt  particulier  dans  la 
rang  de  ceux,  déjà  décrits,  d’un  côté,  parce  c[ue  l’achondroplasique  —  u*’ 
homme  adulte,  ([ue  nous  avons  observé,  apparaît  par  ses  dimensions 
(91 , 9  cent.)  un  des  plus  petits,  sinon  le  plus  petit  de  tous  les  cas  d’achon¬ 
droplasie  décrits  ;  d'autre  côté,  parce  que  dans  ce  cas  il  y  a  des  données 
qui  indiquent  des  déviations  dans  le  système  endocrinique,  lequel  joue, 
comme  on  sait,  un  rôle  énorme  dans  le  processus  de  la  croissance. 

Alcxandro  D...  (V.  1  et  2),  ïisiè  ilc  22  ans,  jiaysan.  Le  père  iln  malailo  mourut 

à  32  ans  de  la  tuberculose  pulmonaire.  I.a  mère  vit,  a  00  ans  et  jouit  (run(^  parfaite 
santé.  Le  pèreet  la  mère  étaient  d('  tailbî  normale.  Dans  la  «énérationdu  malade, du  côté 
dos  deux  parents,  il  n’y  a  jamais  eu  de  cas  de  nanisme  ou  d’autres  défauts  physiques. 
La  plupart  des  membres  de  famille  étaient  di^  taille  moyenne  ou  même  au-dessus  d’elle- 
On  n’y  note  aucun  cas  de  nialadi(^  psychique,  ni  de  défectuosité  m(mtalc.  Non  plu* 
de  cas  syphilitiques  ou  d’alcoolisme.  Dans  la  famille  du  malade,  il  y  a  eu, en  tout,  sept 
enfants.  Cinq  ont  survécu,  deux  étant  morts  en  bas  âge  de  cause  inconnue.  Le  malade 
est  le  cinquième  enfant.  A  présent,  vivent  trois  .sœurs  et  un  frère.  Ils  sont  tous  des  gens 
tout  à  fait  sains,  de  taille  et  de  constitution  normales.  Le  malade,  àco  qu’ilconnalt, 
naquit  à  terme.  Il  fut  allaité  ]iar  sa  mère,  mais  il  no  peut  dire  combien  de  temps.  On 
ne  lui  nota  pas  d(^  scrofule,  ni  de  rachitisme.  La  croissance  irrégulière  des  extrémité* 
fut  notée  à  sa  seconde  année  d’existence.  Selon  le  malade,  sa  croissance  a  cessé  à  l'ôg® 
de  8  ans.  Depuis  cet  âge,  on  lui  prenait  souvent  la  mesure,  mais  on  n’a  pas  noté  d’aug¬ 
mentation  de  croissance.  Apart  la  (|ysenterie,  qu'il  a  eue  à  17  ans,  il  n’a  paseu demala" 
dies.  Du  côté  du  développement  mental,  on  n’avait  noté  aucune  déviation.  Il  coiU- 
mença  à  parler  à  sa  deuxième  année.  Dans  son  instruction,  selon  le  malade,  il  n’a  jaïuai® 
été  en  arrière  de  ses  camarades.  .\  Il  ans,  il  Gommeni;u  scs  études  à  l’écohulu  villa?®’ 
0(1  il  resta  pendant  une  année.  Il  étudia  diligemimuit  et  avec  facilité,  mais  ne  continu» 
pas  ses  études  à  cause  de  la  distance  à  parcourir  jusqu’à  l’école,  ce  qui  lui  était  pénibl®- 
A  présent,  le  malade  lit  et  écrit  correctement,  la  lecture  est  môme  une,  de  scs  occupa¬ 
tions  préférées.  Le  malade  ne  travaille  pas  et  ne  connaît  aucune.  ])rofe.ssion.  Il  vit  aU< 
dépens  de  ses  parents.  Il  fume  ilepuis  l’âge  de  18  ans,  jusqu’à  20  cigarettes  par  jour.  I’ 
consomme  des  boissons  aIcooli(pies  en  quantité  modérée.  La  taille  du  malade  est  d® 
91,9  cent.,  le  poids  :  20,0.0  kg.  .A  l’inspection  du  malade  ,  l’attention  est  attirée  par®* 
taille  naine  et  par  les  disproportions  singulières  des  parties  du  corps.  La  tête  du  malad® 
.  correspond  tout  à  fait  à  là  tête  d’un  individu  normal  du  môme  âge,  mais  en  comparaiao” 
avec  h!s  extrémités,  elle  sembh^  démesurément  grande.  Le  torse  semble  aussi  excessive¬ 
ment  grand  en  comparaison  avec  les  extrémités  fort  raccourcies.  La  tête  du  malad® 
par  sa  fornu;  et  ses  dimensions  est  développée  tout  à  fait  normalement.  Le  crâne  eS^ 
du  type  brachycéphalique,  avec  le  front  haut,  les  protubérances  frontales  et  tcinp®' 
raies  et  les  arcs  sourciliers  très  prononcés. 

^  La  circonférence  de  la  tête  est  de  ,95.9  mm.,  le  diamètre  majeur  en  longueur  :  1® 
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cti  largeur  :  155  mm.,  Iiaulcur  Ou  front  :  57  mm.,  l’indleation  du  crâne  :  83,32  mm.  L* 
longueur  de  la  face  :  177  mm.  ,  la  largeur  entre  les  pommettes  :  139  mm.  La  largeur 
du  front  :  103  mm.,  la  largeur  de  la  mâchoire  inférieure  :  107  mm.  Les  rapports  de  laf" 
gcur  et  do  longueur  de  la  boîte  crânienne  :  84,32  mm.  Le  développement  des  parties 
molles  de  la  face  correspond  à  l’âge  et  au  sexe.  La  racine  du  nez  est  de  hauteur  moyenne 
et  la  largeur  du  nez  est  relativement  moyenne.  La  largeur  du  nez  :  37  mm.  ;  la  longueur  : 
57  mm.  L’oreilhî  a  laformo  générale  habituelle,  mais  la  partie  supérieure  de  l’hélix  est 
aplatie,  surtout  à  l’oreille  droite.  On  voit  assez  clairement  aux  deux  oreilles  la  protu¬ 
bérance  du  satyre.  La  longueur  de  l’oreille  :  56  mm.  ;  sa  largeur  :  32  mm.  Les  dents  sont 
serrées,  égales,  les  molaires  permanentes  sont  toutes  conservées.  La  voûte  du  palais 
est  haute,  on  forme  de  coupole.  Les  lèvres  sont  épaisses  et  assez  larges.  Le  poil  de  la. 
l'ace  est  pou  développé,  très  faible  au  corps,  inclus  le  poil  sous  les  aisselles  et  du  pubis- 
Los  cheveux  do  la  tOto  sont  droits  de  forme,  de  couleur  blonde,  les  yeux  gris-bleus.  L® 
rapport  du  torse  à  la  taille  est  do  30,0,  c’est-à-dire  que  le  torse  est  relativement  plu® 
long.  Le  thorax  ost  dillorrne,  il  prend  place  par  sa  forme  entre  le  cylindrique  et  le  conique- 
Le  sternum,  surtout  à  l’endroit  do  jointure  du  manche  avec  le  corps,  est  courbé  et 
ressort  en  avant  dans  la  forme  aihsi  dite  de  poitrine  de  poule.  Les  distances  entre-cos' 
taies  sont  petites.  Les  clavicules  et  les  eûtes  no  présentent  pas  de  déviations  particu¬ 
lières.  Jl,e  dos  est  droit  et  plat.  Dans  la  partie  rénale  du  rachis,  on  remarque  la  loÇ 
dose.  La  mobilité  dos  vertèbres  est  normale.  Les  omoplates  sont  do  forme  régulière,  ma*® 
plus  petites  que  d’habitude.  La  partie  abdominale  ost  relativement  longue,  la  positio® 
do  [l’ombilic  est  basse.  La  distance  entre  lu  cavité  jugulaire  jusqu’à  l’aine  :  350  mW- 
Circonférence  de  la  poitrine  :  750  mm. 

Les  extrémités  du  malade  sont  courtes,  épaisses  et,  grâce  à  la  musculature  bieU 
développée,  ont  un  aspect  singulièrement  athlétique.  Le  raccourcissement  des  deux 
côtés  est  symétrique.  La  longueur  de  tout  le  bras  :  365  mm.  ;  la  longueur  de  l’épaul® 
163  mm.  La  longueur  do  l’avant-bras  :  104  mm.  La  longueur  du  poignet  :  98  mm.  Le® 
poignets  sont  larges,  aux  doigts  gros,  comme  tranchés,  se  distinguant  pou  en  longueur 
les  uns  des  autres  (main  carrée),  avec  les  doigts  serrés  et  les  premières  phalanges  s® 
touchant,  les  pbalang(!s  des  ongles  s’écartent  un  peu,  formant  par  leurs  bouts  écarté® 
comm(^  un  triilent  Onain  en  trident  l’.  Marie).  On  note  une  mobilité  très  prononcé® 
des  articulations  du  poignet. 

Les  extrémités  inférieures  sont  aussi  très  raccourcies,  surtout  les  segments  pro^L 
maux  (micromélierhizomélique,  P.  Marie),  f.a  longueur  du  fémur  :  150  mm.  La  longue^ 
do  la  jambe  :  185  mm.  La  longueur  do  la  plante  :  167  mm.  On  remarque  une  mobiU* 
anormale  des  jointures  dos  doux  genoux.  Les  diaphyses  des  os  sont  un  peu  courbé®®' 
lesépiphyses  visiblement  grossies.  Los  jambes  et  les  plantes  sont  tournées  en  dedans.  L®® 
plantes  sont  épaisses  et  largos  et,  -do  même  que  les  mains,  ont  une  forme  carrée.  L® 
peau  ne  se  ilistingue,  ni  par  sécheresse,  ni  par  transpiration.  Les  muqueuses  sont  nof' 
malemont  coloriées.  On  distingue  un  développement  moyen  de  la  couche  graisseus® 
sous-cutanée  et  de  la  musculature,  excepté  à  la  région  pectorale  et  dorsale,  où  la  W®® 
ciliature  est  plus  développée. 

Température  du  corps  ;  36,4"-36,6®.  Les  glandes  lymiihatiques  ne  sont  pas  élargi®®' 
La  glande  thyro'ide  est  un  peu  au-dessous  des  dimensions  normales. 

Le  malade  tousse  jiarfois  avec  émission  do  salive  muqueuse  (le  malade  fume).  A 
percussion,  il  ne  se  produit  pas  d’anomalie.  A  l’auscultation,  une  respiration  long®® 
au  sommet  du  poumon  droit.  La  mobilité  des  poumons  ost  normale.  L’exaW®® 
de  la  salive  n’a  pas  donné  de  bacilles  tiiberculcu.x.  Le  malade  a  rarement  des  ba  ^ 
tements  de  oiour  .  Pouls  :  64,  régulier,  bien  rempli  ;  les  artères  sont  molles  et  non  to® 
ducs.  La  pulsation  à  la  cime  se  fait  sentir  entre  la  'V«ct  la  VI*  côte  gaucho,  au  mili®®  ^ 
la  ligne  parasternale  et  de  la  mamolonnaire.  Los  limites  de  la  partie  obtuse  du  .y 
présentent  aucune  déviation  do  la  norme.  Les  tons  du  enmr  sont  purs.  La  pression 
sang  d’après  liiva-Hocci  est  de  80  mm.  Ilg.  L’examen  du  sang  :  80  %  d’hémogl®^'”. 
(d’après  Sable)  ;  d’érythrocytes:  4.  700.000;  de  leucocytes  :  0.000.  Formule  leucocytiû'^®'' 
57  %  de  neutro|)hiles  ;  33,  5  x  ;  de  lymphocytes,  e.ntre  grands  et  petits  ;  do  f®®”*  _ 
transitoires  et  de  mononucléaires  :  8,5  %  ;  d’éosinophiles  :  1  %.  Du  côté  de  la  pigW®’'" 
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de  la  grandeur,  la  forme  et  la  structure  des  corpuscules  sanguins,  on  ne  trouve 
est  *  P®*^hologique.La  réaction  de  Wassermann  a  donné  des  résultats  négatifs.  L’appétit 
bon.  La  bouche  n’est  pas  sèche,  ni  les  lèvres.  Peu  de  dents  cariées.  Aucun  signe  de 
y®pepsie.  La  digestion  se  fait  régulièrement,  sans  douleur.  Point  de  varices  hémor- 
dales,  ni  de  vers  solitaires.  L’examen  du  suc  stomacal  a  donné  des  résultats  nor- 
aux  (acidité  générale  :  65,  libre  :  HCI,  40  ;  l’examen  microscopique'a  produit  des 
hnées  normales).  Les  organes  abdominaux  ne  présentent  pas  de  déviations  de  la 
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■  U'  Urination  est  facile  cl  non  réitérée.  L’urine  :  couleur  jaune  paille,  réaction 
saj,„  '.  ■^^’aunce'd’albumine,  do  sucre,  d’indican,  d’urobiline,  des  pigments  biliaire  et 
ojjgj.  A.  l’examen  microscopique  du  sédiment,  une  quantité  énorme  de  calcium 
Cristallisé.  Les  organes  sexuels  extérieurs  sont  développés  tout  ii  fait  norma- 
Isg  Poli’  accord  avec  l’ûge  du  malade.  Le'désir  sexuel  est  prononcé.  Les  érections  et 

®'Cür8’  notent  assez  souvent.  A  partir  de  l’ilgo  de  20  ans,  le  malade  a  eu  plu- 

des  rapports  sexuels. 

Urée  moyenne  du  sommeil  est  do  8  heures.  Point  do  maux  de  tête.  Les  réflexes 
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•  In  «ri'iioii  l'I,  (In  (rnsici'  inntKincni,,  (',(ni\'  dn  In  pnnn  ('t  des  plniiLcs  sont  cxprirntis  très  f3*' 
Idcmcrd.,  les  r(!l'l(‘xi‘s  de  In  jninlic  jns(prn  In  plaiit((  donnent  une.  flexion  en  arrière. 
i’((ird.  d'nnestlK'.sies  ni  de  pnre.stin'isics.  Ln  sensibilit((  e.ntnncîe  (sensation  de,  douleur» 

•  le  t((uelier,  de  pression,  de  position  muscidair(()  cxist(>.  I.’exeitntion  électrique  dos  mus- 
(des  est  norinnie.  [.a  dei'niof.craplue  est  rouffe,  bien  prononcée.  La  disposition  des* 
prit  est  irénérnlenietd.  lionne  et  pode.  11  est  lionhoinrne  de  carnetère.  Aucun  désordre 
ne  se  nol.e  dans  la  splii'ire  intelleetnelle.  l)n  ci’ité  des  oi-pnines  de  la  vue  et  de  l’ouïe,  aucune, 

L'rpiriiiir  du  mistèinc  ix'f/élalif. —  l.e  derinoi'raphisme  est  rouge.  Le  pbénomène 
d'.Vscliner  est  exprimé.  «  l'nlsus  ri'spiratorius  irregu laris  »  est  peu  déterminé.  La  réaction 

•  le  Lo'vi  (.■\drennlin  mydriasis)  est  négative. 

[/('pnuirr.  puiir  la  uaf/idonic.  cl  la  si/mpallncdlnnie.  —  .Vvec  la  pilocarpine,  l’atropin® 
el  l'adrénaline,  on  a  démontré  une  vagotonie  moyenne. 

L'examen  roeid,génoscopiipie  a  produit  les  données  suivantes.  Los  dimensions  dO 
la  eavd.é  di'  la  selle  tureupie  sont  assez  raccourcies.  L’entrée  do  la  selle  turcique  offr® 
un  lirusiiue  rétn'icissement.  La  selle  a  les  parois  beaucoup  pins  épais  que  la  norme  (flg-®)’ 
Les  deux  Jointures  coxo-fémorales  sont  considérablement  déformées.  La  tête 
raie  est  absente,  tant  du  coté  droit  (pie  du  C(‘)té  gauebe.  Les  cavités  des  jointures  de 
■  leux  ci’itéssont  remplies  d'une  mussi>  osseuse,  plus  abondante  du  côté  droit,  ce  sont» 
peut-etre.  des  restes  de  la  tète  fémorale  (pii  s’est  jointe,  on  croissant,  à  la  cavité.  L8 
si.riiciure  lies  os  dans  la  région  de  la  jointure  coxo-fémorale  se  présente  claire  et  dis 
tincte,  mais  à  grandes  mailles,  liariolée  et  plus  à  jour  que  do  norme,  ce  tableau  rapp®‘ 
nue  maladie  inflammatoire  clironiipie  du  tissu  osseux  dans  la  période  de  la  guérisOd- 
La  fente  des  jointures  de  droite  se  présente  un  peu  plus  large  que  de,  norme  (fig.  4). 

Les  os  de  l’épaule,  de  l'avant-bras  et  de  la  main,  ainsi  que  ceux  du  bas  fémur,  de® 
jambes  et  dos  plantes  sont  très  déformés.  Les  bouts  des  jointures  i 
Les  fontes  des  jointures  sont  trfis  élargies.  La  structure  osseuse 
mités  a  une  forme  claire  et  régulière,  une  transparence  normale, 
des  os  de  la  plante  et  de  la  main  se  présente  beaucoup  plus  transparent  que  de  norld®’ 
à  cause  de,  l’état  atrophié  du  tissu  osseux  (  lig.  3). 


des  os  sont  très  gros=‘ 
des  os  longs  des  extr 
.  Le  dessin  structura 


La  question  de  la  pathogénie  et  de  l’étiologie  de  l’achondroplasie  est  loi® 
d  être  éclaircie.  Avant  1(S70,  l’achondroplasie  était  considérée  comme  u®® 
manifestation  de  la  syphilis  héréditaire  ou  du  rachitisme  utérin.  Certai®® 
auteurs  (Paukot,  Mayet,  Huch,  etc.)  considéraient  l’achon^oplasie  coW®!® 
une  alfection  purement  locale,  étant  le  résultat  de  la  dystrophie  innée  d® 
cartilage  et  une  manifestation  de  la  dégénération  de  l’organisme.  D’autr®® 
(Launois  et  Apeht)  ont  regardé  l’achondroplasie  comme  une  espèce  p^J 
siologique  originale  de  l’homme,  de  même  que  dans  le  règne  animal  il  y, 
des  chiens  bassets  et  des  bouledogues.  Il  en  est  même  sorti  une  tbéori® 
de  transmission  atavistique  des  qualités  des  a’ieux  éloignés  de  l’honimo 
les  pygmées  (Lekiche  et  Poncet)  ;  selon  cette  théorie,  les  achondroplasie**  j*j 
représentent  la  progéniture  d’une  race  disparue  des  anciens  pygmées- 
existe,  enfin,  des  théories  recherchant  la  raison  de  l’achondroplasie  d®*** 
l’infection  ou  l  intoxication,  transmi.ses  aux  achondroplasiques  par  1 
ganisme  maternel.  Certaines  théories  supposent  une  influence  directe 
qucicjue  agent  infectieux  ou  toxique  sur  le  cartilage  ossificateur ;  s® 
d’autres  théories,  le  dérangement  de  l’activité  vitale  régulière  du  carld®»^ 
épiphysairc  apparaît  comme  un  phénomène  secondaire  qui  dépend  dir®® 
temeiit  de  la  dystrojihie  de  cause  générale  jg 

D’après  l’opinion  de  Pieuke  Mahie,  l’achondroplasie  est  le  résultat 
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activité  anormale  des  glandes  à  sécrétion  interne.  Kn  effet,  dans  beaucoup 
de  cas  de  croissance  naine,  où  l’on  supposait  autrefois  un  développement 
arrêté  comme  un  processus  singulier  d3^strophique,  on  rapporte  à  présent  la 
S^nèse  au  changement  de  la  sécrétion  interne  :  en  même  temps  il  n’est  pas 
•’^fe  de  noter  un  changement  d’activité  non  seulement  d’une  des  glandes 
®ndocriniques,  mais  un  trouble  dé  la  sécrétion  de  toute  la  chaîne  des 
6  andes.  Ce  trouble  dernier  peut  être  provoqué  par  quelque  affection  cons- 
*ffutionnelle  et  peut  aussi  avoir  une  influence  sur  la  progéniture,  puisqu’il 
®st  connu  que  les  dimensions  générales  de  l’organisme  dépendent  de  l’ac- 
livité  de  la  vie  utérinedes  glandes:  th5’mique,  pancréatique.  parathjToïdes 
Corticales  surrénales  ;  tandis  que  la  différenciation  des  parties  sépa- 
rées  de  l’organisme  dépend,  principalement,  de  l’activité  utérine  de  la 
|ùyroïde,  de  l’hypophyse,  de  la  glande  pinéale,  de  la  substance  médul- 
®*ce  des  surrénales  et  des  glandes  génitales.  Il  est,  à  présent,  établi 
^ùe  Certains  cas  de  nanisme  dépendent  directement  de  l’insuffisance  du 
°nctionnement  de  la  glande  thyroïde  qui  présente  une  affection  condi¬ 
tionnée  par  l’hypothyréose  dans  l'enfance,  parce  que  la  cessation  de  sécré- 
t*on  de  la  thyroïde  conduit  au  développement  proportionnel  du  nanisme  qui 
produit  par  un  ralentissement  de  l’ossification  endochondrique  et  périos- 
|nfique.  Les  glandes  sexuelles  ont,  sans  doute,  de  même  une  grande  in- 
nence  sur  le  processus  de  la  croissance.  Ainsi,  avec  I  hypogénitalisme,  on 
note  Une  croissance  exagérée  des  extrémités,  tandis  que,  d’après  les  obser- 
'’^tions  de  Don  et  de  Maisonneuve,  l  introduction  d’un  extrait  testiculaire 
animaux  retarde  la  croissance.  L’inffuence  de  la  glande  thyroïde  sur  le 
Pï’Ocès  de  la  croissance  est  aussi  tout  à  fait  prouvée  ;  l’extirpation  de  cette 
SWde  chez  les  jeunes  animaux  fait  voir  un  retardement  du  développe- 
général  en  comparaison  avec  les  animaux  de  contrôle  Une  action  sti- 
'^ùlantesur  la  croissance  est  produite  par  la  sécrétion  de  la  glande  pinéale, 
Psrce  que  le  développement,  dans  la  première  enfance,  des  tumeurs  de  la 
P*andeépiphysaire,  produit  de  singuliers  dérangements  trophiques  qui  se 
'*’®nifestent  par  un  développement  anormalement  rapide  de  l’organisme  et 
un  développement  précoce  des  organes  sexuels. 

_  Parmi  les  glandes  à  sécrétion  interne,  le  rôle  prépondérant  dans  l’étiolo- 
du  nanisme  appartient,  évidemment,  à  l’hypophyse.  A  la  suite  d’une 
.  *’*®de  travaux  cliniques  pt  expérimentaux  récents,  le  rôle  important  que 
l®Ue  la  sécrétion  de  l’hypophyse  dans  les  processus  de  la  croissance,  est 
avenu  de  plus  en  plus  clair;  il  devient  de  même  évident  que  l’augmenta- 
du  fonctionnement  de  l’hypophyse  est  accompagnée,  à  l’âge  de  la  jeu- 
®asse,  par  le  phénomène  du  gigantisme  et  de  l’acromégalie  dans  la 
Période  où  l’ossification  des  cartilages  est  accomplie;  par  contre,  l’hypo- 
Uction  de  l’hypophyse  mène,  apparemment,  à  l’acromicrie  ou  à  la  sclé¬ 
rodermie  diffuse  —  affection  accompagnée  de  changements  pathologiques 
j,o  peau,  des  muscles,  des  nerfs,  des  vaisseaux,  des  ligaments  et  par 
atrophie  partielle  du  tissu  osseux,  Les  expériences  sur  les  animaux  ont 
•ùontré  que  l’extirpation  de  la  partie  antérieure  de  l’hypophj’se  produit 
les  jeunes  animaux  un  retard  du  développement  et  conduit  à  une 
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croissance  limitée  des  os.  L'observation  clinique  et  les  données  patbo' 
logo-anatomiques  nous  donnent  de  même  une  série  d’indications  pr^' 
cieuses  sur  la  perturbation  de  la  croissance  et  le  développement  des  carac¬ 
tères  infantiles  qu’amène  l’abaissement  de  sécrétion  de  l’hypophyse.  Le® 
altérations  de  l’hypophyse  et  delà  selle  turcique  constituent  une  trouvaille 
habituelle  dans  le  cas  de  nanisme.  Il  est  décrit  une  quantité  de  cas  de 
nanisme  dans  lesquels  l’examen  rccntgénoscopique  du  crâne  avait  doUB^ 
des  indications  lucides  sur  les  changements  possibles  de  la  sécrétion  hyp°' 
physaire  sous  forme  de  différentes  altérations  de  la  selle  turcique.  Oo  e 
décrit  aussi  des  cas,  où,  à  côté  des  symptômes  complexes  —  «dystroph'* 
adiposo-genitalis  »  affection  liée  avec  l’insuffisance  de  la  sécrétion  del’by' 
pophyse  —  existait  une  atrophie  des  organes  sexuels  et  des  tumeurs  de 
l’hypophyse,  définies  par  un  examen  rœntgénoscopique,  avait  existé  uC 
ralentissement  plus  ou  moins  brusque  de  croissance  (Bartels,  ZoeelN^**' 
Henletï,  Uthoff  et  autres).  Les  données  pathologo-anatomiques  de* 
nains  autopsiés  démontrent  que  certains  cas  de  nanisme  peuvent  être 
placés  en  relation  immédiate  avec  l’altération  du  fonctionnement  de  l’by 
pophyse.  Des  cas  de  nanisme  ontété  décrits,  où  un  tératome  fut  trouvé  daB* 
la  région  de  l’hypophyse  (Bennda),  où  l'hypophyse  fut  pre.sque  coraplê^®' 
ment  détruite  par  le  processus  tuberculeux  (H üelter),  ou  comprimée  P®5 
un  fibrome  et  atrophiée  (Hutchinson),  ou  écrasée  par  la  tumeur  qui 
produit  l’atrophie  (Kohn,  Ehdheim,  Bartels,  Cushing).  Chez  les  naiB® 
crétins,  on  a  aussi  trouvé  des  altérations  importantes  du  côté  de  l'hyP®” 
physe.  Ainsi,  dans  certains  cas  de  crétinisme,  l’hypophyse  a  été  entièr® 
ment  détruite  (Virhoff),  dans  d’autres  on  avait  trouvé  l’atrophie  de  l’hyp®* 
physe  (Kohn),  l’atrophie  des  cellules  ferrugineuses  et  la  diminution  de* 
cellules  chromophiles  (Coulon).  * 

Ainsi,  les  données  expérimentales,  cliniques  et  pathologo  anatoiui*?'® 
nous  expliquent  ce  grand  rôle  qui  appartient  à  la  sécrétion  de  l’hypopby*® 
dans  les  processus  de  croissance.  Il  en  surgit  de  soi-même  l’idée  queda®* 
l’étiologie  du  nanisme,  au  cas  de  maladie  Pahhot-Mahie,  le  rôle  prépo® 
dérant  peut  aussi  appartenir  au  déséquilibre  de  la  fonction  de  l’hypophy®®' 
Le  cas  d’achondroplasie  cité,  où  l’examen  rœntgénoscopique  du  crâ'i® 
indique  une  altération  rare  du  côté  delà  selle  turcique,  fournit  aussi  des*'* 
dications  de  changements  possibles  dans  la  sécrétion  hypophysaire, 
produits  dans  la  première  étape  du  développement  de  l’organisme  . 
malade. 
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Nécrologie. 

Le  Président  annonce  à  la  Société  la  perte  douloureuse  qu’elle  vient  de 
faire  en  la  personne  du  Professeur  Homen  (d’Helsingfors),  membre  corres- 
jjondant  étranger. 

La  Société  adresse  à  la  famille  de  Homen  ses  plus  sincèrescondoléanceS. 

Correspondance . 

Le  Président  donne  lecture  des  lettresde  remerciements  de  M.  le  ProfeS' 
seur  Lugaro  (de  Turin)  et  de  M.  le  D''  Denéchau  (d’Angers)  élus  réceffl' 
ment  membres  correspondants  de  la  Société. 


A  propos  du  Procès-verbal. 


Sur  la  malariathérapie  de  la  paralysie  générale,  indications 

et  contre  indications,  par  MM.  Henri  Claude  et  René  TaB' 

GOWLA. 

M.  Crouzon,  Mlle  Vogt  et  M.  Delafontaine  ont  apporté  à  la  dernièr® 
séance  de  la  Société  le  résultat  de  leurs  essais  de  malariathérapie  dans 
31  cas  de  paralysie  générale  (1).  Leur  communication  confirme  dans  son 
ensemble  nos  publications  antérieures  sur  le  même  sujet  (2)  ;  leur  soU' 
che  d'hématozaire  provient  du  reste,  ainsi  qu’ils  l’ont  indiqué,  delà  CÜ' 
nique  de  Sainte-Anne  et  leur  méthode  générale  est  celle  que  nous  avon® 
préconisée.  Toutefois,  sur  quelques  points  et,  spécialement,  sur  la  b®' 
nignité  de  la  méthode,  ils  formulent  des  appréciations  auxquelles  nous»® 
pouvons  souscrire. 

Les  auteurs  ont  cru  remarquer  que  la  gravité  des  accès  fébriles  sa®' 
croît  au  fur  et  à  mesure  des  passages  successifs  ;  nous  avons  opéré  actud' 
lement  le  soixante-huitième  passage  (3)  de  notre  souçhe  habituelle  et  1®® 

(1) 0.  Crouzon,  M'i«  Cl.  Vogt  et  P.  Uelai-ontaink.  Ré.siiltats  de  la  malaria thérap'® 
dans  la  paralysie  générale  (Statistique  de  31  cas).  Soc.  de  Neurol.,  séance  du  ti  janvi® 
1927  ;  Revue  Neurologique,  janvier  1927  ;  t.  I,  n"  1,  p.  93. 

(2)  Henri  Claude  et  Mené  Targowla.  Sur  le  traitement  de  la  paralysie  génér® 
par  le  paludisme  et  les  antisyphilitiques  associés.  B.  el  M.  de  la  Soc.  méd.  des  ® 
Paris,  séance  du  22  mai  1925  ;  p.  795.  — ■  H.  Claude,  R.  TaroowVa  et  H.  Codet.  pu 
le  traitement  malarique  delà  paralysie  générale. C.  R.  du  XX IX”  Congrès  des  méd.au^^ 
e.i  neurol.  de  France  ei  des  pays  de  langue  franc. — ;  Paris,  30  mai  1925  ;  t.  II  ;  p. 

Hiînri  Claude  et  René  Targowla.  Le  traitement  de  la  paralysie  générale.  I"  , 
thodes  et  résultats.  L'Encéphale,  juillet-août  1925  ;  n”  7,  p.  4f>2.  —  Henri  Claudë 
René  Targowla.  Le  traitement  actuel  de  la  paralysie  générale.  Le  Monde  rnéd., 
août  1925  ;  n»  672,  p.  633.  —  René  Targowla.  L’hémorragie  méningée  de  la  paraly®’  _ 
générale  au  début.  B.  ei  M.  de  la  Soc.  méd.  des  h6p.  de  Paris,  séance  du  29  octobre 

mp.  1525. —  R.  Targowla  et  A.  Lamache  Sur  la  thérapeutique  infectieuse  de  1®  P.j 
lysic  générale  :  la  malariathérapie.  La  Pral.  méd.  franç.,  décembre  1926  ;  n"  1 
p.  508.  —  Henri  Claude,  René  Targowla  et  Michel  Cenac.  Le  traitement  oe 
paralysie  générale  par  le  paludisme  expérimental.  Ann.  de.  Méd.,  (sous  presse).  .  yg 

(3)  La  différence  entre  le  chiffre  do  164  malades  inoculés  et  68  passages  est  cxphil 
par  le  fait  qu’un  même  malade  a  servi  l'i  inoculer  parfois  plusieurs  malades. 
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courbes,  de  même  que  le  tableau  clinique,  ne  diffèrent  en  rien  chez  nos 
•Balades  récents  de  ce  qu’ils  étaient  dans  les  premiers  cas. 

D’autre  part,  ils  ont  perdu  5  de  leurs  dl  malades,  soit  Ui  p.  100.  Un  de 
ceux-ci  est  mort  de  tuberculose  aiguë  ;  nous  avons  nous-mêmes  observé 
trois  cas  analogues  et  spécifié  que  la  tuberculose  pulmonaire  est  une  con¬ 
tre-indication  à  l'emploi  de  la  malariathérapie  ;  tous  nos  sujets  sont 
désormais  soigneusement  auscultés  et  soumis  à  la  radioscopie  avant 
1  '•npaludation. 

Un  autre  de  leurs  malades  était  un  ancien  paludéen  qui  succomba  ra¬ 
pidement  au  cours  de  la  phase  fébrile.  En  rabsenced’observaliondélaillée, 
peut  se  demander  si  l’inoculation  n’a  pas  réveillé  l’ancienne  infection 
àfalciparum  ou  autre  et  rien  n’autorise  à  penser  qu’il  s'agissait  de  tierce 
bénigne.  La  contre-indication  formulée  à  ce  propos  par  M.  Crouzon  nous 
Pai'aît  d’ailleurs  susceptible  d’atténuations  ;  sur  trois  paralytiques  géné¬ 
raux  anciens  paludéens  que  nous  avons  observés,  un  (une  femme)  n’a 
pas  été  impaludé  en  raison  d’un  état  général  précaire,  les  deux  autres  ont 
subi  la  malarisation  sans  incidents  et  rentrent  dans  nos  cas  très  favora¬ 
blement  inlluencés  parla  thérapeutique.  Dans  les  faits  de  ce  genre  il  sera 
bon  de  s’enquérir  des  caractères  du  paludisme  ancien  et  de  veiller  tout 
particulièrement  à  la  résistance  physique  du  malade. 

Les  trois  autres  décès  signalés  par  M.  Crouzon  et  ses  collaborateurs 
paraissent  également  «  liés  directement  à  l’action  du  paludisme  »  :  toute- 
^^•s,  les  auteurs  ne  donnant  que  cette  seule  indication,  nous  nous  borne- 
•■bus  à  souligner,  comme  ils  l’ont  fait,  la  divergence  qui  existe  entre  leur 
^latisti([ue  et  la  nôtre. 

Celle-ci  comprend  (31  janvier  1927)  164  cas  (97  hommes,  67  femmes) 
se  réfère  a  une  expérience  de  28  mois.  Arrêtée  précédemment  (cf.  An- 
de  médecine,  sous  presse  ;  Pratique  médicale  française,  décembre 
^36)  à  fin  septembre  1926,  elle  comportait  143  cas.  Sur  les  21  nou- 
'’®aux  malades  traités,  4  .sont  actuellement  en  période  fébrile,  3  ont  été 
Perdus  de  vue  alors  que  leur  état  ne  s’était  pas  modifié,  8  présentent 
dès  • 


•Baintenant  une  amélioration  sensible  qui,  pour  6  d’entre  eux,  a  déjà 


P®i'mis  le  retour  dans  la  famille  et  la  reprise  partielle  des  occupations. 
*•  outre,  4  nouvelles  améliorations  dont  3  avec  rejn'ise  d’une  vie  nor- 
ont  été  constatées  parmi  les  sujets  figurant  dans  la  statistique  de 
®®Ptembre.  Aucun  décè.S/nouveau  ne  s’est  produit. 

^0  tableau  ci-contre  résume  nos  résultats  ; 


SOscplombro  1926  (143  cas). 


31jai 


!rl927  (164  cas). 


^orisu 

Casta^ 


'Bsuivis(i): .  22  —  15,4  %  Nonsuivis  : .  22  —  13,5  % 

ç,  *  ^'’arablcs; .  56  — ■  40,5  %  Cas  favorables; .  70  —  42,6  % 

/^^tavorablos; .  46  —  33,6  %  ‘ 

:  .  15  —  10,5  % 


OBt  6tô  perdus  de 
BEvui 


rangeons  sous  cetto  rubrique  les  malades  récemment  impaludés  et  c 
perdus  de  vue. 
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Pour  apprécier,  ainsique  l’ont  fait  M.  Crouzon,  Vogt  et  M.  Delà" 
fontaine,  les  dangers  de  la  malariathérapie,  il  faut  d’abord  éliminer  du 
nombre  des  décès  5  malades  qui  ont  succombé  tardivement  aux  pro¬ 
grès  de  la  méningo-encépbalite  ,  ces  cas  rentrent,  à  proprement  parler, 
plutôt  dans  les  insuccès  de  la  métbode. 

Pour  les  dix  autres,  le  rôle  de  l'infection  provoejuée  est  à  discuter. 
3  sont  dus  à  la  tuberculose  pulmonaire  à  lac[uelle  le  paludisme  a- 
donné  un  coup  de  fouet  ;  rapprochés  du  cas  de  M.  Crouzon,  ils  mettent 
au  premier  plan  la  contre-indication  absolue  qne  nous  avons  formulée. 

Deux  sont  en  rapport  avec  l’imprégnation  alcoolique  surajoutée  :  dans 
un  cas,  un  accès  de  delirium  tremens.  est  survenu  au  cours  de  la  phase 
fébrile,  dans  l’autre  la  mort  a  été  provoquée  par  un  érysipèle  compliqi'® 
d’ictère.  C’est  en  nous  tiasant  sur  ces  deux  exemples  que  nous  avons  con¬ 
seillé  de  retarder  jusque  après  la  désintoxication  la  malarisation 
des  «  P.  (i.  arrosées  »,  celle-ci  pouvant  déclancher  un  accès  de  délir® 
suraigu. 

Enfin,  une  de  nos  malades  morte  peu  après  l’impaludation  avait  été 
inoculée  bien  qu’elle  fût  parvenue  à  la  période  marastique  de  la  paralysi® 
générale.  Il  va  de  soi  qu’un  état  général  précaire,  quelle  qu’en  soit  D 
cause,  doit  faire  renoncer  à  la  malariathérapie  ;  dans  les  cas  discutable® 
un  traitement  arsenical  préalable  la  rendra  souvent  possible. 

Telles  sont  à  notre  sens  les  contre-indications  principales  liées  à  l’état 
du  sujet.  Une  autre  catégorie  de  contre-indications  a  trait  au  virus. 

Tout  d’abord,  il  importe  de  s’assurer  qu’il  s’agit  bien  de  Plasmodium 
vivax  et  qu’il  n’existe  aucune  association  de  germes.  La  méprise  de  Wa- 
gner-Jauregg,  qui  inocula  au  début  de  ses  essais  une  forme  tropical® 
au  lieu  de  la  tierce  bénigne,  ne  doit  pas  être  oubliée. 

D’autre  part,  nous  avons  attiré  l’attention  sur  la  différence  de  viru¬ 
lence  quepeuvent  présenter  les  diverses  souches  de  Plasmodium  vivaX  i 
outre  des  formes  graves  qui  nous  ont  contraints  deux  fois  à  interrompre 
prématurément  le  cycle  fébrile,  2  décès,  dont  un  chez  un  des  tubercU' 
leux  plus  tard  cités,  ont  été  enregistrés  chez  des  malades  inoculés  à  l’aid® 
d’un  parasited’une  autre  source  que  notre  virus  habituel.  L’hématozoair® 
provenant  de  notre  service  dont  M.  Crouzon  s’est  servi  n’était  peut-ôtr® 
pascelui  que  nous  avons  séleetionné. 

De  nos  3  derniers  cas  de  mort,  deux  ont  été  provoqués  par  nne  broU' 
cho-pneumonie,  un  par  un  état  pyohémique  dont  la  nature  est  restée  lU'" 
précise,  mais  qui  est  survenu  à  la  fin  de  la  phase  fébrile  ;  nous  l’avion® 
attribué  à  l’infection  palustre  encore  que  le  malade  eût  présenté  des  os¬ 
cillations  thermi(|ues  avant  l’inoculation. 

En  résumé,  10  de  nos  15  décès  ou 6,9  %  sont  attribuables  au  traitement» 
directement  ou  indirectement,  mais  ils  sont  le  fait  des  tâtonnements 
début.  En  effet,  7  étaient  évitables  en  raison  do  contre-indications  désor 
mais  bien  établies  :  2  sont  dus  à  une  broncho-pneumonie,  complicntion 
extrêmement  fréquente  de  la  paralysiegénérale  mais  qu’une  surveillnn®® 


plus  attentive  des  malades  eût  peut-être  prévenue  ou  enrayée  ;  un  se® 
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(enooi'c  est-il  douteux)  pourrait  être  considéré  comme  un  véritable  acci- 
<^6111  inhérent  à  la  méthode  (choix  du  virus). 

Pour  conlirmer  cette  opinion  nous  ferons  remarquer  que  nous  n’avons 
enregistré  aucun  décès  depuis  le  mois  de  mai  1926.  L’emploi  d’une  souche 
sélectionnée  et  éprouvée  par  une  longue  expérience,  l’application  rigou- 
•"euse  de  toutes  les  contre-indications  que  nous  avons  formulées,  l’ohser- 
■vation  attentive  des  malades  au  point  de  vue  digestif,  rénal,  cardiaque, 
pulmonaire  et  de  l’état  général  pendant  la  durée  du  traitement  nous 
paraissent  être  la  raison  de  cette  amélioration  progressive  de  notre  sta¬ 
tistique,,  amélioration  que  nous  avions  d’ailleurs  prévue  dans  nos  derniers 
uiémoires.  Nous  trouverons  encore  un  argument  en  faveur  de  la  conduite 
*îue  nous  tenons  dans  les  chiffres  fournis  par  un  médecin  anglais,  M.  N. 
P-  (iraham  (1),  qui  a  impaludé  indistinctement  tous  les  paralytiques  de  son 
asile  avec  une  mortalité  de  20  %  ;  le  même  auteur  réunissant  plusieurs 
statistiques  publiées  a  trouvé,  sur  901  cas,  15%  de  décès;  en  Amérique, 
^M.  Lewis,  Hubhard  et  Dyar  (2)  ont  eu  13  morts  sur  68  malades  traités 
%)•  Par  contre,  Gerstmann,  le  collaborateur  de  Wagner-Jauregg,  a 
•lonné  en  1922  une  proportion  de  9  %  de  décès  (sur  400  cas),  identique  au 
taux  de  notre  statistique  actuelle. 

Nous  insisterons  pour  terminer  sur  l’intérêt  qu’il  y  a  d’appliquer  la 
*néthode  aussitôt  que  le  diagnostic  est  porté  :  le  plus  grand  nombre  de 
•■cinissions  et  les  plus  remarquables  se  produisent  chez  les  sujets  traités 
^ès  le  début.  Cette  opinion,  qui  est  admise  par  tous  les  auteurs  ayant 
expérience  de  la  malariathérapie,  est  mise  en  relief  par  les  cas  princeps 
4e  Wagner  von  Jauregg  :  sur  neuf  malades  traités  six  étaient  au  début  de 
^  P-  G.  ;  trois  de  ceux-ci  vivaient  encore  en  1925(8  ans  après  l’impalu¬ 
dation)  et  menaient  une  existence  normale. 

La  malariathérapie  nous  apparaît  donc  comme  une  méthode  thérapeu- 
''•lue  extrêmement  bénigne  en  soi  si  elle  est  rationnellement  appliquée. 

Les  résultats  qu  elle  donne  ne  sont  égalés  par  aucune  autre  méthode  à 
dotre  connaissance. 

Lans  une  afiéction  aussi  grave  et  aussi  rebelle  que  la  paralysie  générale, 
“ù  les  traitements  les  plus  hasardeux  sont  autorisés  et  ont  été  tentés,  nous 
Estimons  (hors  les  contre-indications  que  nous  avons  formulées)  qu’elle 
'Constitue  la  méthode  de  choix  et  que  l’on  ne  doit  pas,  à  l'heure  actuelle, 
•■cfuser  le  bénéfice  au  malade  dès  que  le  diagnostic  est  établi. 


SicARD.  —  Puisciue  le  traitement  de  la  paralysie  générale  par  la 
^alaria  est  de  nouveau  discuté,  je  signalerai  qu'avec  mes  collaborateurs 
®guenau  et  Wallich,  nous  nous  sommes  adressés  à  une  autre  voie  d’ino- 
'^'ilation  de  l’hématozoaire,  la  voie  sous-arachnoïdienne.  En  injectant  par 
ponction  lombaire  5  à  6  centimètres  cubes  de  sang  paludé,  nous  avons 


0/ [L  Norman  B.  Graham.  The  malarial  Iroalmcnt  of  general  paralysis.  The  journ. 

owî-  juillet  1925  ;  vol.  LXXI,  n»  294,  p.  424. 
ot  Nolan  D.-C.  Lewis,  Lois  D.  Hubbahd  et  Edna  G.  Dyar.  The  malarial  treatmont 
1  aretic  neurosyphilis.  The  americ.  journ.  of  Psych.,  octobre  1924  ;  vol.  IV,  n“2,  p.  175. 
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obtenu  des  résultats  positifs  et  nous  étudierons  ultérieurement  les  modi¬ 
fications  blologiciues  ou  cliniques  que  cette  technique  est  susceptible  de 
conférer  à  la  maladie  paludéenne  ou  paralyti([ue. 

N’ayant  pas  l’expérience  de  M.  Claude,  je  me  garderai  de  toute  conclu¬ 
sion  thérapeutique  ;  j'ai  cependant  l’impression,  ayant  eu  l’occasion  de 
traiter  pendant  la  guerre  et  dans  les  années  suivantes  un  assez  grand 
nombre  de  paralytic[ues  généraux,  que  la  méningo-encéphalite  ditfuse 
obéit  assez  facilement  aux  traitements  divers  anti  spécifiques,  dans  les 
trois  ou  ([uatre  premières  années  évolutives  après  le  début  clini(|ue,  et  que 
ces  traitements  anti  spécifiques  sont  plus  elKcaces,  quand  ils  sont  associés 
à  des  «  chocs  ». 

Je  ne  pense  pas  que  l’hématozoaire  ait  une  action  antagoniste  sur  1» 
vitalité  ou  la  virulence  du  tréponème,  C’est  pour  cela  que  les  mêmes  suc¬ 
cès  ont  pu  être  obtenus  par  les  injections  de  tuberculine,  de  nucléinate 
de  soude,  de  peptone,  etc.,  et  que  nous  avons  également  observé  les  accal¬ 
mies  é(|Uivalentes  avec  les  petites  doses  sous-cutanées  de  novarsenicaux 
longtemps  prolongées,  ([ue  Sezary  a  noté  les  mêmes  éfi’ets  favorables 
parles  injections  de  Novarsol,  qu’en  Amérique  on  a  parlé  de  guérisons 
nombreuses  par  le  traitement  à  la  typarsamide,  etc. 

L’avenir  nous  montrera  si  l’inoculation  de  la  malaria  constitue  vrai¬ 
ment  un  progrès  thérapeutique  dans  l’évolution  de  la  paralysie  générale- 
Les  faits  déjà  con.statés  par  M.  Claude  sont  des  plus  intéressants. 

M.  Chouzon.  —  Nous  avons  estimé,  M"“  Vogt,  M.  Delafontaine  d 
moi  que  la  malariathérapie  était  une  méthode  de  traitement  à  employer 
dans  la  paralysie  générale,  et  ce  qu’il  faut  retenir  des  réserves  que  vous 
faites,  c'est  la  nécessité  d’être  très  prudents  dans  le  choix  des  malades  à 

inoculer  :  il  est  indispensable  de  dépister  les  contre-indicationsavec  le  plu® 

grand  soin.  Mais,  malgré  toutes  les  précautions  prises,  je  crois  qu'on  peul 
encore  s’exposer  à  avoir  des  cas  de  mort  :  je  viens,  depuis  la  dernière 
séance,  d’observer  un  nouveau  décès  qui  ne  peut  être  attribué  qu’à  l’infec-' 
tion  paludéenne  et  que  rien  ne  semblait  faire  prévoir. 

M.  Hionri  Cl. AUDI-:.  — M.  Sicard  pense  que  dans  les  premières  années 
de  la  PG.  tous  les  traitements  sont  etïicaces,  c’est  à  partir  de  la  troisième  oU 
do  la  4'' année  qu’il  faudrait  avoir  des  médications  curatrices.  On  ne  périt 
raisonner  ainsi  car  c’est  dans  la  période  initiale  de  toutes  les  maladies 
qu’on  peutavoir  une  intervention  utile:  lorsque  les  lésions  destructives  ont 
fait  leur  œuvre,  c’est  demander  l’impossible  que  de  réclamer  alors  u® 
traitement.  Dans  la  PG.  nous  avons  tous  vu  des  réactions  spontanées  mai® 
de  courte  durée.  Nous  avons  vu  par  les  traitements  spécifiques  des  amé¬ 
liorations  durables  de  l’état  psychique,  mais  ce  sont  des  cas  isolés,  qu 
cite  pour  leur  rareté.  La  malariathérapie  nous  donne  au  contraire  on 
ensemble  d’améliorations  considérables,  de  telle  .sorte  que  dans  les  sef' 
vices  où  il  y  a  beaucoup  de  ces  cas,  on  est  frappé  des  modifications  de  1  ét®^ 
physique  et  psychique  des  malades  en  général.  Il  n’est  pas  exact  non 
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dire  que  la  malariathérapie  agit  par  simple  choc,  comme  tous  les  autres 
procédés  de  pyrétothérapie.  Il  y  a  longtemps  que  nous  avons  utilisé  le  nu- 
cléinate  de  soude,  la  tuberculine,  les  abcès  de  fixation,  et  jamais  nous  n’a- 
^'ons  vu  l’ensemble  de  cas  favorables  que  nous  observons  maintenant.  C’est 
également  après  avoir  utilisé  en  vain  tous  les  agents  du  choc,  que  Wa- 
§aer-Jaurcgg  a  eu  recours  à  la  malariathérapie,  etles  cas  de  guérison  qu’il 
a  rassemblés  depuis  dix  ans  sont  vraiment  impressionnants,  d’autant  plus 
*I*ie  dans  sept  autopsies  de  sujets  guéris  et  morts  de  maladies  intercur- 
■■antes,  Gerstmann  a  constaté  une  réduction  considérable  des  lésions  équi- 
'''alant  à  la  guérison  anatomique. 


A  propos  du  procès-verbal. 

L.  lÎABONNKix,  MM.  Urkchia  et  Mihalescu  ont  rapporté,  à  la 
dernière  séance  (P.  100-102),  trois  cas  de  syphilis  nerveuse  traumatique, 
^'oiis  voudrions,  au  sujet  de  leur  intéressante  communication,  rappeler 
en  juin  1917,  nous  avons  publié,  en  collaboration  avec  M.  Henri  David, 
ens  la  Revue  neurologique, \m  mémoire  sur  Traiimalismes  cérébraux  elsgphi- 
(p.  280-282),  et  inspiré,  en  1922,  sur  le  même  sujet,  la  thèse  de  M.  Ver- 
nant  (Paris).  Dans  cette  dernière,  nous  ne  manquions  pas  de  mentionner 
curieuse  observation  du  P'’  Chauffard  (1913).  Elle  concerne  un  homme 
®  35  ans,  sans  aucun  antécédent  de  syphilis,  et  qui,  à  la  suite  d’une  chute 
les  reins  d’une  hauteur  de  3  mètres,  fut  pris  d’accidents  nerveux  inso- 
‘cs  ;  hémispasme  lingual,  céphalalgies,  vertiges,  sans  perte  de  connais¬ 
sance.  A  l’examen  clinique, signe  d’Argyll  etinégalité pupillaire,  réaction  de 
J  ®ssermann  positive  pour  le  sang  et  pour  le  liquide  céphalo-rachidien, 
c^uel  était  le  siège  d’une  abondante  lymphocytose  avec  hj'peralbumi- 
•lose.  Il  s’agit  donc  bien  ici,  comme  dans  le  cas  des  auteurs,  d’une  neuro- 
syphilis  développée  à  la  faveur  d’un  traumatisme.  Ces  faits  méritent  d’être 
^°nnus,  car  ils  ne  sont  pas  exceptionnels  et  ils  soulèvent,  si  le  blessées 
^'n  ouvrier,  d'importantes  questions  d’ordre  médico-légal. 


A  propos  du  procès-verbal. 

L  Babonneix.  —  Mm.  Lenoble  etHoujLLiEii  ont.  dans  la  dernière 
®cnnce,  rapporté  un  cas  de  récidive  de  méningite  cérébro-spinale  un  an 
début  des  accidents  (P.  98-100  du  numéro  1  de  la  Revue  neuro- 
9iqae  de  1927).  Nous  avons  eu  nous-même,  il  y  a  quelques  années,  l’oc- 
^‘  ®>on  d’observer  un  cas  analogue.  Il  s’agissait  d’un  enfant  d’une  dizaine 
Années,  que  nous  avons  suivi  avec  M.  Noël  Fiessinger,  et  qui,  brusque- 
fut  atteint  de  réactions  méningées,  pour  lesquelles  on  pratiqua  uné 
'Action  lombaire.  Le  liquide,  examiné  avec  soin,  ne  montra  pas  de 
^'•ngocoques.  L’enfant  se  remit  et,  pendant  deux  ans,  sa  santé  resta 
®^cellente.  Puis,  rechute,  réapparition  des  réactions  méningées,  nouvelle 
ction  lombaire,  qui,  cette  fois,  mit  en  évidence  la  méningocoque  dans 
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le  liquide  céphiilo-rachidien ,  D’emblée,  les  accidents  prirent  une  allure 
des  plus  graves,  et  malgré  tous  les  traitements,  y  compris  la  trépaiiâtion, 

se  terminèrent  par  la  mort.  Bien  qu’au  premier  examen,  le  liquide  ccpha' 
lo-rachidien  ait  paru  stérile,  il  semble  bien  cju’il  se  soit  agi,  dès  le  début, 
d’une  méningite  cérébro-spinale,  qui  parut  guérir  et  qui,  pendant  deux 
ans,  ne  manifesta  son  existence  par  aucun  symptôme. 


A  propos  du  procès-vcrhcd. 

M.  André  Léki.  —  A  la  séance  du  (5  janvier,  à  l’occasion  d'une  coni' 
munication  de  M.  Juster,  j'ai  signalé  que  par  les  rayons  ultra-violets, 
«  j  ai  obtenu,  avec  Layani,  dans  la  sclérose  en  plaques,  (|uel(|ucs  résultats 
tout  à  fait  remarquables,  dus  très  peu  probablement  à  une  simple  coïnci¬ 
dence  ».  C’est  par  erreur  ([u’il  a  été  imprimé:  «  dus  très  probablement  à 
une  simple  coïncidence  ». 


COMMUNICATIONSJET  PRÉSENTATIONS 


Association  de  myxœdème  et  d’encéphalopathie  infantile, 

par  M.  L,  Babonneix.  {Présentation  de  malade.) 

La  petite  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  semble, 
premier  abord,  atteinte  d’un  banal  myxœdème.  En  réalité,  son  cas 
plus  complexe,  puisqu’aux  symptômes  d’ordre  myxœdémateux  s’en  asso¬ 
cient  d’autres,  qui  relèvent  sans  aucun  doute  d’une  encéphalopatlu® 
infantile. 

OaseuvATLON.  —  X...  LioUc,  G  ans  et  Uomi. 

A.  II.  et  A.  P.  —  Les  parents,  qui  n’ont  aucun  lien  de  eonsan';uinit6,'sont  en  t'OUne 
santé.  Il  n’existe  pas  entre  eux  de  gross(!  différence,  d’âge.  Ils  ont  eu  trois  enfants  :  u® 
premier,  mort  à  G  mois  de  broncho-pmuimonie  ;  um^  seconde,  (pii  n’est  autre  qu^ 
petite  malade  ;  un  petit  garçon  de  17  mois,  très  bien  portant.  La  mère  n’a  jamais  f»' 
de  fausse  couche.  Au  cinquième  mois  de  la  grossesse,  elle,  a  éprouvé  lifie  vive  émotion- 
Au  sixième  mois,  fièvre  typhoïde  grave.  Los  premiers  mouvements  actifs  ont  é 
perçus  à  4  mois.  L’enfant ‘est  venu  au  monde  à  terme.  La  présentation  était  corri'ct®- 
Il  n’y  a  eu  aucun  incident  obstétrical  :  ni  ap|)lication  de  forceps,  ni  circulaire  du  cnUi 
ni  asphyxie.  Le  poids  était  de  3  k.  500  (?).  fin  n’a  Jamais  noté  de  convulsions.  Le  soin 
a  été  donné  8  mois,  puis  remplacé  par  le  biberon. 

II.  (le  la  M.  —  Pres(|ue  aussitôt  après  la  naissance,  les  parents  ont  noté  (pie  l’en'® 
avait  la  nuque  raide,  et  ipi’elle  semblait  respirer  diflicilement.' 

LFltérieuremont,  d’autres  phénomènes  morbides  ont  été  obs(!rvés  :  1»  relard  do  *  . 

lution  dentaire  :  la  [iremière  dent  n’est  sortie  qu’à  23  mois  ;  (h;  la  |(arole  ;  c’est  à  po' 
si  quelques  «  essais  »  ont  été  tentés  récemment  ;  de  la  fermeture  de  la  fontanelle  ah 
ricure,  restée  ouverte  bien  après  deux  ans  ;  de,  la  station  :  l’enfant  ne  peut  que 
un  ou  deux  ans  se  ternir  assise  ;  en  tout  cas,  c’est  à  peine  si  elle  peut  se  tenir 
ou  faire  quelques  pas  lorsqu’elle  est  sout((nue  do  chaque  coté  ;  du  poids  (14  kilo- 
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''eu  df!  16  k,  300,  moyenne  do  G  ans)  ;dola  taille,  qui  est  do  65  au  lieu  de  1,08  ;  de  l’in- 
'■e'iigence  ;  2o  strabisme  divergent,  bilatéral,  surtout  accusé  à  droite  ;  3°  raideur  qua- 
dripléyiqiig  avec  contracture  des  adducteurs  ;  4»  sjimplûmes  d'ordre  nigxœdémalcux, 

lesquels  nous  allons  revenir. 

De  nombreux  médecins,  consultés,  ont  porté  le  diagnostic  de  myxœdème,  et  conseillé 

traitement  thyroïdien,  qui  a  été  mal  supporté  et  n’a  d’ailleurs  amélioré  en  rien  l’étal 
•te  l’enfant.  L’ablation  des  amygdales  et  dos  végétations,  effectuée  il  y  a  deux  ans, 
1  a  donné,  non  plus,  aucun  résultat.  La  réaction  de  Wassermann,  recherchée  pour  le 
chez  le  père,  s’est  montrée  négative. 

E.  A.  —  §1.  — .  Phénomènes  d'ordre  mgxœdémateux.  Ils  figurent  presque  au  granii 
complet.  Nous  avons  dé,jà  signalé  le  nanisme  et  l'arriération  intellectuelle.  .Joignons- 
. y  l’augmentation  de  volume  du  crâne,  portant  principalement  sur  les  parties  posté- 
■■leuros,  tandis  que  les  zones  antérieures  sont  rétrécies  ;  l’apparence  du  front,  bas, 
étroit,  peu  développé,  aplati  transversalement  ;  l’aspect  de  la  face,  ronde  «  on  pleine 
»,  les  paupières  bouffies,  les  lèvres  épaisses,  éversées,  la  langue  tuméflée,  procidonte 
"1  dont  la  muqueuse  offre,  vers  la  pointe,  une  glossite  extoliatriee  manifeste,  l’écoule¬ 
ment  continuel  do  salive;  les  malformations  dentaires;  les  dents,  toutes  petites,  et  appar¬ 
tenant  toutes  â  la  première  dentition,  sont  au  nombre  de  19  ;  chacune  est  séparée  de 
sa  voisine  par  un  large  espace  ;  le  cou  gros  et  court  ;  le  thorax,  écrasé  entre  la  tête  et 
'’abdonjen,  est  le  siège  do  déformations  rachitiques  très  prononcées,  et  l’on  y  voit,  en 
particulier,  cette  gouttière  transversale  déjà  mentionnée  par  Trousseau  ;  le  ventre  est 
'volumineux,  proéminent,  la  paroi  en  est  faible  avec  tendance  à  l’éventration,  et  il 
oxiste  une  petite  hernie  ombilicalo.  La  constipation  est  tenace,  loraclùs  cyphotique^ 
'es  membres  petits,  grêles,  mal  venus,  les  mains  cyanosées  ;  la  physionomie  présenté 
oet  air  d’apathie  et  d’hébétude,  si  caractéristique  du  myxœdème.  Sur  le  visage  et  sur 
'e  tronc,  la  peau  est  jaune,  rugueuse,  sèche.  Le  corps  thyroïde  semble  faire  défaut.  Le 
pouls  est  petit,  difficile  à  percevoir,  la  respiration  courte  et  bruyante,  la  température 
"U  peu  au-dessous  de  la  normale.  Les  sueurs  font  défaut.  La  marche  est  dandinante, 
''ésitante,  à  la  «  matelot  ». 

L’intelligence  est  peu  avancée.  Quand  l’un  des  parents  donne  à  l’enfant  quelque  ordre 
S'nipie,  celle-ci  l’exécute  avec  un  certain  retard  ;  elle  commencerait  à  reconnaître  les 
"eux  où  elle  a  passé,  les  personnes  qu’elle  voit  souvent  ;  elle  a  un  caractère  très  doux  ; 
oommo  beaucoup  de  ses  congénères,  elle  aime  beaucoup  la  musique.  Elle  n’est  pas 
Oheore  propre. 

Eonslalulions  d'ordre  négatif.  11  n’y  a  chez  Lietto  X...,  ni  pseudo-lipome,  nialtéra- 
'ons  des  ongles,  ni  eczéma,  ni  surtout  modifications  du  système  pileux  :  cheveux  et 
Sourcils  très  fournis,  très  abondants  ;  il  existe  même  de  l’hypertrichose. 

§  IL  —  Phénomènes  d'ordre  cérébral.  —  Ils  sont  assez  nombreux,  et  d’ordre  très  divers; 

'Microcéphalie  ;  ‘i«  quadriplégie  spasmodique  congénilale,  immobilisant  les  membres 
Inférieurs  en  extension,  avec  contracture  des  adducteurs  de  la  cuisse  ;  comme  nous 
àvons  dit,  il  existe  aussi  un  certain  degré  de  raideur  de  la  nuque  ;  3“  exagération  mani- 
/esie  de  tous  les  réflexes  tendineux,  surtout  au  membre  intérieur  <lroit  avec,  peut-être» 
®  oe  côté,  signe  de  Babinsici  ;  4°  existence  de  mouvements  involontaires,  de  type  alhélo- 
^'que,  au  membre  supérieur  gauche  ;  7“  présence  de  syncinésies  intéressant  le  membre 
’ofériour  droit,  lorsqu'on  recherche  le  signe  de  Babinski  à  gauche  ;  G»  présence  de  quel' 
'^"es  tics,  balancement  de  la  tête,  et  grincement  des  dents,  surtout  ;  7°  symptômes 
^"dlaires,  au  sujet  desquels  M.  Uupuy-Duteraps  a  bien  voulu  nous  remettre  la  note 

®oivante  ; 

Pas  de  lésion  du  fond  de  l’œil.  Pas  de  stase  papillaire.  Peut-être  légère  décoloration 

papilles  optiques  ;  mais  cet  aspect  ne  correspond  pas  sûrement  à  un  état  patholo- 

S'que. 

II*^ncxes  pupillaires  conservés. 

Pas  do  paralysies  extrinsèques.  L’excursion  des  globes  oculaires  est  d’étendue  nor- 
dans  tous  les  sens.  Il  existe  cependant  une  certaine  insulfisanoc  de  convergence, 
"■■obablcment  en  rapport  avec  une  mauvaise  acuité  visuelle. 
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Mystagmus  à  larges  oscillations  dans  les  positions  latérales  des  yeux.  Dans  la  posi¬ 
tion  directe  dos  yeux,  ce,  nyslagmus  devient  un  tremblement  extrêmement  rapide  et 
mi'iiu,  qui  cesse  complètement  par  moments  et  semble  se  produire  constamment  lorsque 
la  petite  malade  veut  voir  et  lixcr  un  objet. 

Consialations  (Tordre  néfjalil  :  Il  n’y  a  jamais  eu  de  convulsions.  L’état  intellectuel 
de  l’enfant  ne  nous  a  pas  permis  do  rechercher  les  signes  cérébelleux.  Les  réflexes 
de  ])osture  font  défaut,  comme  c’est  la  règle  dans  les  affections  pyramidales.  Les 
fonctions  auditives,  autant  qu’on  puisse  dire,  sont  respectées.  La  ponction  lombaire, 
étant  donné  les  circonstances,  n’a  pu  être  faite. 

§  III.  —  Elal  général.  —  Notons  l’intégrité  apparente  des  grandes  fonctions,  comme 
l’absence  de  toute  malformalion.  Les  urines  n’ont  pas  été  vues. 


En  somme,  myxœdème  qui  paraîtrait  typique,  n 'étaient,  d’une  part, 
l’absence  de  certains  signes  essentiels,  dont  les  modifications  des  che¬ 
veux  et  des  sourcils  et,  de  l’autre,  l’existence  de  phénomènes  cérébraux 
que  les  classiques  considèrent  comme  exceptionnels  ;  «  Généralement, 
disent  MM.  Souques  et  Ch.  Foix,  dans  le  Noiwean  Imité  de  Médecine 
(t.  VIII,  p.  173),  il  n’y  a  pas  de  troubles  objectifs  du  côté  du  système 
nerveux  central  :  pas  de  paralysie,  de  contracture,  de  tremblement,  d’anes 
thésie,  d’hypo  ou  d’hyperesthésie  tactiles.  Les  réflexes  tendineux  sont 
conservés,  bien  que  faibles.  Pour  M.  Oppenheim  {Lehrbuch  der  Nerven- 
krankheiten,  t.  Il,  p.  1913),  il  est  exceptionnel  qu’on  note  des  phénomènes 
oculaires  :  amblyopie,  atrophie  optique  (Wodworth),  des  atrophies  mus¬ 
culaires,  de  l’incoordination,  des  contractures.  Les  réflexes  sont  le  plus 
souvent  normaux.  De  même,  les  réactions  électriques.  M.  Kramer(iu 
Bruns,  Cramer  e(  Ziehen,  Handbuch  der  Nervenkrankheilen  des  Kinde- 
scdlers,  Berlin,  1912,  p.  16ô)  cite  le  myxœdème  comme  une  complication 
possible  de  l’épilepsie.  M.  Soderbergh,  dans  diverses  communications 

{Nordiskl  Medic.  Arkio-,  II,  1912,  Revue  Neurologique,  1911,  II,  p.  86-89) 
a  insisté  sur  les  phénomènes  cérébelleux.  MM.  Raymond  et  Guillain  ont 
présenté  à  celte  même  société  (9  juillet  1904)  un  jeune  homme  de  18  ans, 
que  nous  leur  avions  envoyé,  et  qui  était  atteint  à  la  fois -de  sclérose  en 
plaques  et  de  myxœdème.  M.  Luzzato,  dans  la  Rivisl.  veneledi  scienze  Med' 
(15  janvier  1899)  a  rapporté  un  cas  de  myxœdème  associé  à  la  maladie  de 
Parkinson. 

Comme  on  le  voit,  parcelle  rapide  récapitulation,  les  cas  analogues 
aux  nôtres  sont  tout  à  fait  exceptionnels.  Comment  les  interpréter  ? 

Il  n’y  a  guère  que  trois  hypothèses  : 

1°  Les  lésions  cérébrales  sont  la  conséquence  de  l’aplasie  thyroïdienne  < 
S’il  en  est  ainsi,  comment  ne  sont-elles  pas  plus  fréquentes  ?  On  a  bien 
signalé,  à  l’autopsie  des  myxœdémateux,  des  altérations  banales  ou  spéci¬ 
fiques  du  système  nerveux  central,  consistant,  les  premières  en  chroma- 
tolyse,  et  attribuées  par  W.  Mott  à  l’épuisement  ;  les  secondes,  en  infil¬ 
tration  de  mucine.  Rien  qui  rappelle  là  les  lésions  propres  aux  encéphalo¬ 
pathies  infantiles. 

2°  L’aplasie  thyroïdienne  est  la  conséquence  de  l'encéphalopathie.  —  Pour 
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®  moment,  cette  séduisante  hypothèse  ne  s’appuie  que  sur  quelques  laits, 
ont,  surtout,  ceux  de  Sainlon  et  Pérou  fl). 

Aplasie  thyroïdienne  et  encéphalopathie  infantile  sont  des  conséquences 
^^^ultanées,  mais  indépendantes  l’nne  de  l'autre,  d’une  même  cause  morbide, 
O  peut  parfaitement  concevoir  que,  dans  notre  cas,  la  lièvre  thyphoïde 
^ni  est  apparue  au  cinquième  mois  de  la  grossesse  a  lésé  à  la  fois  cerveau 
0^  corps  thyroïde,  produisant,  danscelui-là,  des  lésions  vasculaires  ahou- 
l^issant  à  la  production  d’un  foyer  ;  dans  celui-ci,  de  la  tyroïdite.  Du 
yer  cérébral  dépendrait  la  quadriplégie  spasmodique,  de  la  thyroïdite, 
myxcedémateux. 


«ur  un  type  spécial  de  paraplégie  spasmodique  familiale, 

par  Gkorges  Guilrain,  Th.  Alajouanine  et  N.  Péuon. 

,  {Paraîtra  eoinme  mémoire  original.) 

^^^észi/né.  —  A  côté  de  la  «  paraplégie  spasmodique  familiale  type 
cnmpelI-Lorrain  »,  il  existe  en  clinicpic  d’assez  nombreuses  autres 
^nciétés.  C’est  à  un  type  spécial  de  cette  alî'ection  que  se  rattache  la 
Pncaplégie  des  deux  frères  présentés  à  la  Société.  Le  syndrome  de  ces 
’Oalades  est  caractérisé  par  : 

.  0)  Une  paraplégie  spfismodique  avec  contracture  en  flexion  des  membres 
ccieurs,  sans  modification  accentuée  de  la  force  musculaire,  et  per¬ 
chant  encore  une  démarche  d’un  type  très  particulier  ; 

)  Des  troubles  trophiques  ostéo-articulaires,  caractérisés  par  une 
^ypho-scoliose  proche  de  celle  de  la  maladie  de  Friedreich,  une  déforma- 
*cn  des  pieds  en  talus  valgus  ; 

c)  Des  troubles  extrapyramidaux  :  hypertonie  plasliipie  du  membre 
Périeur  avec  main  spéciale  participant  des  caractères  delà  main  par- 
^*hsonienne  et  de  la  main  des  diplégies  infantiles  ;  hypertonie  faciale  avec 


^CCous 


■sses  fasciculaires  ; 

)  Des  troubles  de  la  parole  et  du  développement  intellectuel . 
et  ensemble  de  symptômes  permet  de  conclure  à  des  lésions  princi- 
f  ®‘^cnt  cérébrales  et  de  dilTérencier  ce  type  de  paraplégie  spasmodique 
'haie  des  autres  variétés  déjà  décrites. 

^®Pect  radiographique,  cérébriîorme  du  crâne  dans  certains 
de  tumeurs  cérébrales,  par  MM.  Sicaud,  Ha(uti:nau  et 
Mayeh. 

désirons  attirer  l’attention  sur  certains  aspects  radiographiques 
crâne  que  nous  avons  observés  au  cours  de  l’évolution  de  î’hvperten- 

crânienne. 

?CfôînA e''  PénoN.  .Synilromc  |)liinf;lim(liiUm'c  rt  livnonhvso-n-ïitiil.al  ila  l.ypr 
’n  hypoi'lropliio  tliyroïiliiînriD  Sur.,  de  Neurol.^  i  avril 

^''t-eurs  ^ ^Virologique,  1922,  p.  457-459.  «  Sous  quelle  influence,  doinaiulcnL  les 
^  <^6ve.lopp('î  co,  syndrome  phiriglandnlairo  ?  11  ])araîl-  oonsoeiiUf  à  mit' 
survenue  à  ra^?o<lu  dix  mois.  »  V.  aussi  ]).  703,  à  jipopos  du  menu* 
5^emble  impossililo  do  ne  pas  établir  luu*  relation  de  eaust*  a  elleteidn* 
Ce  de  cette  méninjïite  et  l’apparition  du  svndroïiie.  » 
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Nous  voudrions  chercher  à  expliquer  la  raison  de  la  rarelé  de  cette 
image  radiographi([ue  au  cours  de  l’hypertension  crânienne,  les  facteurs^ 
de  son  apparition  dans  nos  cas,  et  sa  signification. 


Muo  23  uns,  s’(‘sl  présrnlÏMi  ù  nousun  inurs  192(i,  se  pluijjnunL  du  rùvoIulionprC’' 
gressivo  do  (.roublos  qui  romonlonl  déjà  à  9  ans. 

CVst  vers  ràfîo  lll^  14  ans.  quo  s’ost  établio  uno  céphalée  inlcriniltonln  d’abord,  |'d‘f 
conliniio  et  prof^ri^ssivo,  tient  l'intonsité  l’a  obligée  à  ccsstu-  tout  travail.  Un  an  p'i'- 
tard,  d(!s  Iroublc.i  insucla  S(t  sont  produits,  ainblyopie,  |)erto  progressive  de  la  vision  sur 
tout  à  droite,  aboutissant  à  la  céeitc  droite  depuis  ’i  ans. 

Un  mémo  temps  quidqints  Iraiié/M  du  dévelappemenl  aitparaissent  ;  déformation  1^" 
gère  ilu  crâne  lient  les  bosses  frontales  et  les  fosses;  pariétales  sont  parLiculièrcme”* 
sailla.ites,  scoliose. 

Ues  membres  se  sont  développés  normalement.  Il  n’y  a  ni  gros  pieds,  ni  grosses  maid^| 

La  malade  n’a  jamais  été  réglée.  Elle  est  très  pâle  et  très  fatiguée.  Elle  est  ’ 

elle  ne  présente  pas  de,  polyurie.  L’examm  du  syslèm  ■  nerveux,  l’examen  généra 
sont  complètement  négatifs  sauf  en  ce  qui  concerne  les  points  suivants  ; 

Examen  oculaire  (Poulard).  Atrophie,  papillaire  droite.  Hémianopsie  temporale 
ro.  G.  Strabisme  divergent  non  paralytique  de  PO.  H.  C’est  un  syndrome  chiasma¬ 
tique. 

Examen  radiographi(iue.  Uéformation  du  crâne,  dont  la  région  frontale  est  bien  pld* 
développée  que  la  région  occipitale.  Le  bregma  est  saillant.  11  existe  un  certain  degr 
de  prognathisme.  Le  crâne,  a  perdu  son  aspect  homogène.  Il  apparaît  des  zone.s  clair'’® 
bordées  par  des  sillons  plus  sombres  qui  semblent  dessiner  sur  le  crâne  l’aspect  de  ed" 
convolutions  cérébrales,  c’est  un  aspect  cérébriforme.  un  aspect  nmr.'c  é  nettenum 
différent  de  l’aspect  ouaté  que  l’on  retrouve  dans  la  maladie  de  Pagel. 

Les  sinus  frontaux  sont  exagérément  développés.  La  région  di'  la  base  que  l’on  pU' 
étudi  >r  sur  des  clichés  stéréoscopiques  est  disloquée.  La  selle  tureique  manifesta 
ment  agrandie  n’est  plus  nettement  délimitée,  l'L  toute  rarehitecLure  do  la  1-'»'’'“ 
subi  de  telles  mollifications  que  l’inte.rprétation  de  l’image  est  des  plus  délicates. 

Examen-t  de  laboratoire. 

Sang  :  H.  W.  négatif. 

Calcium  :  0, 1 1 0  mmgr.  litre. 

Liquide  céphalo-rachidien  non  examiné. 

Métabolisme,  basal  (1)^  Lebée)  40.  Ce.  chilïre  est  de  H,  1  %  supérieur  à  la  normale,  ma‘® 
reste  dans  les  limites  physiologiques.  , 

Emlulion.  La  malade  a  ôté  soumise,  du  17  juin  au  39  juillet  au  traitement  rail'»' 
thérapique  par  les  rayons  ultra-[)énétrants. 

La  céphalée  a  diminué  notablement.  L’état  général  est  resté  stationanire.  I.es  trim'  ^ 
visuels  ne  se  sont  jias  modiliés. 

Nou-s  nous  trouvons  donc  en  présence  d’une  malade  (|ui  est  atlci»^® 
depuis  neuf  ans  d’un  syndrome  progressif  caractérisé  par  de  la  céphal^®’ 
des  signes  oculaires  chiasmatiques  et  un  syndrome  radiologique  cranic*' 
très  complexe. 

1®  L’aspect  hétérogène  du  crâne,  avec  ses  stries  foncées  et  ses 
claires,  est  bien  dill'ércnt  de  celui  que  Léopold  Lévi  et  Londe,  Hudelo  ® 
Heitz,  Legros  et  Léri  ont  décrit  dans  la  maladie  de  Pai/et  sous  le 
d’aspect  ouaté.  De  plus  les  autres  déformations  de  la  hase  crânienne. 
particulier  l’enfoncement  de  la  fosse  cérébrale  moyenne,  ne  se  retroU'® 
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pas  chez  notre  malade.  Les  autres  parties  du  squelette  sont  absolument 
J'ormales  cliniquement  et  radiographiquement.  Enfin  l’apparition  dans  le 
Jaune  âge,  l’évolution  progressive,  de  la  céphalée,  lestroubles  oculaires, 
paraissent  être  nettement  en  rapport  avec  une  néoplasie. 

2“  Les  modifications  de  la  selle  turcique,  l’élargissement  des  sinus  fron- 
le  prognathisme,  la  scoliose,  les  troubles  oculaires  pouvaient  faire 
penser  à  un  syndrome  acromégalique,  avec  néoformation  pituitaire.  Mais 
absence  de  toute  augmentation  des  maxillaires,  du  nez,  des  pommettes, 
ues  mains  et  des  pieds,  de  la  langue,  ne  permettent  guère  de  conclure  à 
Jlue  forme  typique  de  cette  maladie.  D’autre  part  l’aspect  cérébriforme 
U  crâne  n’a  pas  été  signalée  jusqu’ici  dans  l’acromégalie. 

3®  Dans  l’oxycéphalie,  la  maladie  de  'Virchow,  il  existe  des  troubles  ocu- 
aires  de  l’ordre  de  ceux  que  nous  avons  trouvés  chez  notre  malade,  et  de 
a  céphalée.  On  a  décrit  de  plus  des  «  impressions  digitales  »  (Chatelin) 
seraient  dues  au  modelage  des  circonvolutions.  C’est  bien  l’aspecl 
‘^^^éhriforme  de  notre  radiographie. 

^ais  l’affection  débute  dès  le  jeune  âge,  n’est  pas  aussi  rapidement  pro- 
8'’essive,et  les  déformations  crâniennes  sont  beaucoup  plus  importantes  : 
Cest  le  crâne  en  tour  que  ne  possède  à  aucun  degré  notre  malade.  C’est 
Partout  l’enfoncement  de  haut  en  bas  de  la  base  crânienne  qui  n’existe  pas 
notre  radiographie.  Les  lésions  delà  selle  turcique  n’ont  pas  cette 
•'^iportance.  Enfin  les  sinus  faciaux  s’effacent. 

Chez  notre  malade,  il  ne  nous  semble  pas  douteux  qu’il  existe  un  proces- 
aiisde  néoformation  de  la  base,  processus  lentement  progressif  et  que  ca- 
factérisent,  du  •point  de  vue  radiologique,  des  signes  de  la  série  acroméga- 
*'que  (modification  de  la  selle  turcique,  augmentation  des  sinus  cranio-fa- 
^•aux  et  un  aspect  spécial,  l’aspect  cérébriforme,  l’aspect  martelé  du  crâne, 
nous  discuterons  l’origine. 


^ous  désirons  vous  présenter  aussi  les  radiographies  d’une  autre  petite 
•Malade,  actuellement  hospitalisée  aux  Enfants-Malades,  et  que  MM.  Nobé- 
^“UrtetLebée  ont  étudiée  avec  soin.  Jls  en  présenteront  ultérieurement 
l’observation. 

s  agit  (l’une  [(etito  (ille  de!’  12  ans,  qui  depuis  l’àge  de  4  ans  u  prcisentù  des  crises 
jj?^®^P*'ai6o,  avec  vcrtig(îs,  vomissements,  qui  se  sont  accentués  dans  ces  jours  dor- 

g  J'  y  a  2  ans,  des  troubles  de  la  (bimarclie,  'des  Iroubles-de  la  vue  sont  apparus  et  elle 
trépanée  en  mai  1926.  Actuellement  elle  présente  : 

syndrome  cérébelleux  net  surtout  à  droite  et  qui  l’empêche  de  marcher  ; 

Une  exagération  des  réflexes  tendineux  avec  signe  de  Babinski  bilatéral  ; 

“  Des  pupilles  de  stase  sans  hémianopsie  ; 

bat  t’nbèsité  coïncidant  avec  une  exagération  du  métabolisme  basal  do  30  %. 
onour  en  calcium  sanguin  est  de  106  mgr.  (Guillaumin). 


les  radiographies  permettent  de  constater  : 

**)  Un  amincissement  des  os  du  crâneavec  écartement  des  sutures. 
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b)  Un  aspect  cérébriforinc  typique  analogue  à  celui  de  notre  précédente 
malade. 

c)  Une  déformation  évidente  de  la  selle  turcique  qui  est  considérable 
pour  un  crâne  de  12  ans,  dont  les  apophyses  elinoïdes  postérieures  ont 
disparu,  et  dont  le  contour  apparaît  bordé  de  noir  par  la  présence  d’une 
zone  de  calcification  particulière. 

Le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  n’est  pas  douteux  ici  (stase  papillaire) 
et  la  question  se  pose  de  connaître  son  siège. 

L’obésité,  les  troubles  du  métabolisme,  qui  s’opposent  à  la  maigreur  et 
au  métabolisme  basal  normal  de  notre  première  malade,  les  lésions  de  le 
selle  turcique  semblent  être  en  rapport  avec  une  localisation  infundibufo- 
tubéro-hypophysaire.  Mais  on  sait,  et  M.  Souques  et  M.  Cl.  Vincent  ont 
insisté  sur  ce  point,  que  des  tumeurs  situées  en  un  point  quelconque  du 
cerveau  peuvent  donner  des  modifications  du  squelette  de  la  selle  tur- 
ci  que. 

Aussi  le  caractère  des  troubles  oculaires  (stase  sans  syndrome  chisnia' 
tique),  l’existence  d’un  syndrome  cérébelleux,  la  notion  de  fréquence  à  cet 
âge,  permettent  d’envisager  une  autre  localisation  au  niveau  de  la  foss® 
postérieure. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’aspect  cérébriforme  est  ici  typique. 

Les  hasards  de  la  clinique  amenaient  il  y  a  quelques  jours  à  la  consul' 
tation  de  Necker  un  jeune  homme  de  20  ans  dont  la  radiographie  n  est 
pas  sans  présenter  (pielques  analogies  avec  les  précédentes. 

B.  O...  âgé  do  20  .ans,  soulïro  do  la  tèto  dopais  4  ans.  Cotte  câphaléccsl  progressif® 
et  n’cst  soulagée  par  aucune  tliérapou  tique.  On  a  cru  à  une  origine  naso-pliaryUS^®’ 
mais  les  interventions  des  spécialistes  n'ont  pas  modifié  cetto  céphalée. 

Il  n’y  a  pas  de  signes  de  localisation  nerveuse,  pas  d’hémianopsie.  Le  fond  d’®- 
est  normal.  I.a  métabolisme  Ijasal  (U’’  t.obée)  est  normal. 

Si  nous  vous  présentons eette  observation  incomplète,  c’est  que  la 
diographie  nous  a  permis  de  constater  un  aspect  analogue  quoique  nioiO® 
accentué,  mais  généralisé.  L’aspect  cérébriforme  est  cependant  très  netati 
niveau  de  la  région  frontale,  des  deux  régions  frontales  comme  vous  pouvc* 
le  constater  sur  la  radiographie  de  face.  La  selle  turcique  est  normal®' 
Nous  ne  pouvons  encore  conclue  dans  le  cas  de  ce  malade  insuffisamme®^ , 
étudié,  mais  il  est  intéressant  de  vous  faire  comparer  cette  radiograpl’*® 
avec  celles  des  observations  précédentes. 

fL 

Les  radiographies  que  nous  venons  de  vous  montrer  présentent 
un  aspect  spécial  que  l'on  peut  appeler  ccrébri/orme,  ou  martelé,  bien  diff^f® 
de  l’aspect  lion,  ouaté  qui  est  décrit  dans  la  maladie  de  Paget. 

Il  est  à  rapprocher  des  «  impressions  digitales  n  que  l’on  a  signalé  d® 
l’oxycéphalie,  dans  l’hydrocéphalie,  etc. 
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^  Que  représentent  ces  ombres  radiographiques  ? 

_  Il  est  vraisemblable  qu’elles  sont  dues  aux  impressions  des  circonvolu- 
•ons  cérébrales  sur  la  calotte  crânienne. 

Cet  aspect  est  net  surtout  à  la  région  frontale.  Or  normalement  il  existe 
Cette  région  au  niveau  de  la  table  interne  des  digitations  beaucoup  plu  s 
accentuées  que  dans  les  autres  régions.  Les  sillons  foncés  qui  séparent 


zones  claires  sont  trop  accentués  pour  être  constitués  uniquement  par 
ombres  vasculaires,  mais  semblent  correspondre  aux  crêtes  et  con- 


®usations  osseuses. 

2“Cette  image  cérébriforme  étant  rarement  observée  avec  cette  netteté 
les  syndromes  d’hypertension  crânienne,  nous  devons  nous  deman¬ 


der  la 


cause  de  son  apparition  dans  nos  cas. 


— - «J-, - -  U.,....,  . 

^0  trouverons-nous  dans  la  naliire  de  la  tumeur  ? 

Aucun  examen  anatomique  ne  nous  autorise  à  répondre  à  cette  ques- 
,  mais  les  considérations  suivantes  semblent  peu  en  faveur  de  cette 

‘“terprétation. 

Est-ce  le  siège  de  la  tumeur  qui  explique  cet  aspect  ?  Dans  nos  deux 
il  existe  manifestement  un  syndrome  delabasecranio-encéphalitique. 
sutre  part,  nous  savons  que  c’est  dans  cette  région  que  se  trouvent  les 
principaux  centres  du  métabolisme,  peut-être  celui  du  métabolisme  du 
®  cium.  On  sait  avec  quelle  fréquence  les  lésions  infundibulo-tubéro-hy- 
Pophysaires  amènent  des  modifications  du  tissu  osseux,  et  peut-être  dans 
cas  sa  friabilité,  permettant  l’empreinte  des  circonvolutions. 

^  '“'^pendant  si  la  localisation  basilaire  de  la  tumeur  est  certaine  dans  une 
observations,  elle  n’est  que  probable  dans  l’autre,  malgré  les  dé- 
'‘rmations  turciques. 

conditions  particulières  qui  nous  semblent  devoirêtre  mises  surtout 
^®’Valeur  sont  : 

.Edÿe  de  nos  malades  (début  à  4  et  10  ans)  et  la  lenleiir  évolnlive  (évolu- 
9  et  8  ans)  des  lésions. 

^  bien  qu’en  résumé  nous  estimons  que  cet  état  cérébriforme  nécessite 
•^semblablement  pour  s’établir  ; 

ne  hypertension  nenlriciilaire  venant  plaquer  les  circonvolutions  contre  la 


®  otte  crânienne  ;  une /’/  firgi/i/é  particulière  dé  l'os  (malléabilité  du  jeune 
taK^"^  I^*’*nbilité  acquise  par  viciation  du  métabolisme  du  calcium,  ce  mé- 
nbsme  pouvant  lui-même  être  sous  la  dépendance  d’une  lésion  de  la 
’'*Inndibulo-bypophysaire)  ;  un  processus  évolutif  prolongé  permet¬ 
te  Véritable  moulage  cranio-encéphalique. 

^  G.  Roussy.  —  Il  ressort  de  la  discussion  qui  a  suivi  l'intéressante 
^munication  de  MM.  Sicard  et  Haguenau,  que  les  modifications  cra¬ 
ie  •yP®  celles  qui  viennent  de  nous  être  montrées,  relèvent 

l’h  multiples,  mais  semblent  conditionnées  avant  tout  par 

yperten^sion  intracrânienne. 

Se  celle-ci  détermine  de  telles  modifications,  trois  conditions 

devoir  être  réalisées  :  le  jeune  âge  du  malade,  le  développement 
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lent  et  progressif  de  l'hypertension,  et  enfin,  comme  vient  de  le  rappela 
M.  Léri,  un  état  de  moindre  résistance  particulier  du  système  osseux 
crânien. 

M.  Clovis  Vincent.  — ■  Le  Professeur  Schi'iller,  de  Vienne,  a  montré 
qu’un  grand  nombre  de  tumeurs  du  cerveau,  pour  peu  qu’elles  évoluent 
depuis  un  certain  temps,  apportent  à  la  face  interne  du  crâne  des  modi' 
fications  morphologiijues  susceptibles  d’être  décelées  par  la  radiographié' 
Parfois,  les  données  fournies  par  de  bonnes  radiographies  stéréoscopiqu®® 
permettent  de  confirmer  ou  d  infirmer  l’existence  d’un  syndrome  d’hypé*"' 
tension  intracrânienne  dont  les  autres  signes  ne  sont  pas  sulfisaminéét 
caractéristiques. 


M.  André  Léri.  —  Comme  M.  Alajouanine  et  comme,  je  crois,  beau¬ 
coup  d’observateurs,  j’ai  observé  assez  fréquemment  sur  les  radiographié* 
du  crâne,  l’aspect  que  M.  Haguenau  signale  sous  le  nom  de  cérébriforin® 
et  qui  est  connu,  si  je  ne  me  trompe,  sous  le  nom  d’ «  impressions  digi' 
laies  )),  car  cet  aspect  est  celui  que  donnerait  l’enfoncement  des  doig^* 
dans  une  pâte  demi-molle.  Cet  aspect  peut  se  retrouver  dans  tous  les  ca* 
où  il  y  a  hypertension  intracrânienne,  par  exemple  presque  toujours  daH* 
les  hydrocéphalies,  très  souvent  dans  les  tumeurs  cérébrales. 

L’âge  y  est  certainement  pour  beaucoup,  car,  presipie  constant  chez  lé* 
enfants  qui  ont  de  l’hypertension,  il  est  loin  d’être  constant  chez  l’adulté- 

Chez  ce  dernier,  il  y  a  un  autre  élément  à  considérer,  c’est  celui  d® 
la  consistance  très  variable  de  la  calotte  crânienne  :  il  suffit,  en  effet,  d® 
regarder  une  boîte  crânienne  par  sa  face  interne  pour  voir  que  chez  cef 
tains  la  table  interne  est  dure  et  compacte  comme  la  table  externe,  ch®* 
d’autres  elle  est  demi-molle,  spongieuse,  comme  «  succulente  »  ;  on  coiü 
prend  que  l’hypertension  produira  des  effets  différents  dans  l’un  et  l’autr® 
cas.  J’admets  d'ailleurs  très  volontiers,  avec  M.  Haguenau,  que  la  lentéU*^ 
avec  laquelle  se  produit  progressivement  l’hypertension  est  un  élém®®^ 
important  dans  la  production  des  impressions  digitales,  et  je  croira'® 
volontiers  (|ue  le  degré  de  résistance  des  scissures  en  est  un  autre. 


Syringomyélie  à  début  par  cyphose  juvénile,  par  M.  H.  SchaeffEP- 

Les  cas  de  syringomyélie  ayant  débuté  par  une  déformation  racbi 
dienne  datant  de  l’enfance  sont  assez  exceptionnels.  Celui  que  nous  raP^ 
portonsenestun.il  se  rapproche  des  deux  faits  signalés  par  Fois 
Fatou  en  1922,  et  prêté,  croyons-nous,  à  quelques  considérations  iP‘ 
ressantes  : 

Guil.,  âgé  clr  44  ans,  ooiffciir,  étant  venu  nous  consulter  pour  une  bronchite banaj®’ 
nous  constatons  on  le,  faisant  Uéshabiller  l’existence  d’une  cyphose  sur  laquelle  il  u’® 
rait  nullement  notre  attention.  lia  perdu  ses  parents  jeune  encore,  son  père  alors  q® 
avait  5  mois,  sa  mère,  à  l’ûgc  do  5  ans  ;  il  ne  sait  de  quelle  affection.  11  n’a  eu  ni 
sœur.  Marié  depuis  18  ans,  il  a  2  entants  âgés  de  17  et  10  ans,  bien  portants.  Sa  féiP 
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^  ®  pas  fait  (lo  fausse  couclio.  A  noter  quelques  maladies  infantiles,  rougeole,  coqueluche 
dans  ses  antécédents.  Au  conseil  do  révision  il  a  été  classé  service  auxiliaire  pour  fai- 
'"''sse  de  constitution. 

Etant  enfant,  le  malade  se  tenait  très  droit,  et  il  semble  que  ce  soit  vers  l’âge  de  14  ans 
cette  cyphose  ait  commencé  à  être  appréciable,  car  ses  parents  nourriciers  la  lui 
J'rent  remarquei'.  11  se  rappelle  très  bien  en  avoir  constaté  l’existence  vers  l’âge  de 
'a  18,  ans  et  depuis  elle  a  augmenté  progressivement,  surtout  dans  ces  dernières  années, 
•lais  jamais  elle  ne  l’a  gêné  à  proprement  parler  et  le  malade  n’a  éprourvé  aucun  trouble 
®’'bjectif(|ui  ait  attiré  son  attention  en  dehors  d’une  sensation  de  fatigue  depuis  quel- 
d"es  mois. 

•Actuellement  on  constate  l’existence  d’une  cyphose  très  accentuée,  intéressant 
auto  la  colonne  dorsale  sans  courbure  île  compensation  notable  dans  la  région  lombaire 


^^anglo  postérieur  dos  côtés  et  toute  la  cage  thoracique  font  en  quelque  sorte  saillie 
^  Arrière  ;  l’hémithorax  droit  est  plus  proéminent  du  fait  d’un  léger  degré  de  scoliose 
'Onvexité  droite  associé  à  la  cyphose.  Quand  on  regarde  le  malade  par  devant  on 
State  une  sorte  d’effacement  de  la  cage  thoracique  plus  marqué  à  droite  ;  lo  ster- 
est  légèrement  dévié  de  ifo  côté,  La  tête  paraît  rentrée  dans  les  épaules,  penchée 
,  ^''3nt  et  inclinée  sur  l’épaule  gauche  ;  l’épaule  gauche  étant  un  peu  plus  élevée  que 
*  uroite. 

Une  radiographie  do  pro  fil  du  rachis  montre  l’existence  d’une  cyphose  â  courbure 
^?ulièrc  sans  lésions  vertébrales.  Toutefois  les  corps  vertébraux  des  e®,  9®,  10®  et 


Ui 


^yertèbres  dorsales  sont  manifestement  aplatis  et  légèrement  décalcifiés;  ■ 

^  examen  objectif  montre  l’absence  dé  tout  trouble  moteur.  Les  membres 


'■'('Urs  I 


s  membres  supé- 

To  1^  ®Oht  peu  musclés,  surtout  les  bras,  mais  on  ne  saurait  parler  d’amyotrophie, 
niai  malade  signale  qu’il  y  a  un  an  il  a  mis  son  alliance  de  la  main  gaucho  à  la 

tj  'J'  •lï’oite  parce  qu’il  la  perdait,  encore  qu’il  n’existe  aucune  amyotrophie  Aran- 
iin»  apparente.  La  musculature  du  tronc  et  dos  membres  inférieurs  paraît 

^'^male, 

n  existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective,  aucun  trouble  de  la  sensibilité 
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profoiiilo,  on  (le,  la  suiisibilit.6  siipcrliciolUî  au  Lad  ou  à  la  LompôraLuc.  Sur  la  face  anté- 
riourc  (lu  thorax  gauche  on  iiuLe  rexislenco  d’uiie  h'igèro  hypoeslhésio  douloureuse 
s’étaiudant  do  D2  à  D8,  cpd  ne  se  prolonge  pas  dans  l’aisselle,  ni  à  plus  forte  raison  sut 
la  face  postérieur(',  du  thorax.  IJans  la  région  dorsale  entre  DIO  et  Dr2  il  laxiste  de® 
troubles  bilatéraux  de  la  sensibilité  douloureuse  qui  de  même  ne  se  prolongent  ni  lat^' 
rah^ment,  ni  en  avant  ;  ils  sont  plus  accentués  à  gauche.  On  no  peut  pas  les  qualifl*’’ 
d’hyperesthésie,  niais  h;  malade  dit  qu’à  ce  niveau  il  ne  perçoit  pas  la  piqûre  comme  paf 
tout  ailleurs,  mais  comme  une  sensation  d'énervement,  du  courant  électrique  ;  o’*® 
une  dysesLh(-sii^  douloureuse. 

A  signahu-  i|uelques  trouble.s  vaso-mot(!urs  ;  le  malade  a  constaté  qu’il  avait  les  pia'*® 
id.  l(^s  mains  toujours  froids  depuis  (|uel(pie  temps. 

l.es  réflexes  tendineux,  rotulicn  et  achilléen  sont  également  vifs  aux  membres  im®' 
rieurs,  de  même  que  ceux  du  membre  supérieur,  ainsi  que  les  massétérins.  Les  réflaî^*® 
eréinastérien  et  abdominaux  oxistimt,  plutôt  faibles.  La  manœuvre  de  Babinski  pr® 
N’oipio  do  la  flexion  du  gros  orteil  à  droite,  do  l’éventail  des  petits  orteils  sans  flexia** 
ni  (extension  du  gros  orteil  à  gauche  quand  le  malade  a  les  pieds  froids.  Après 
bain  de.  pieds  chaud  ou  encore  une  injection  do  pilocarpine  do  1  centigramme 
manœuvre  île  Babinski  détermine  de  l’extension  franche  du  gros  orteil  du  côté 
(  lie.  Les  manœuvres  d’Oppenheim  et  de  (^lordon  sont  négatives  des  doux  côtés. 
elonus  du  pied.  Les  [lupilles  sont  égales  et  réagissent  normalement.  Pas  do  troub 
des  sphincters. 

L’examen  viscéral  est  négatif.  T.  .\.  :  113,5-8.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  uria®®’ 

L’hist(jire  de  c'e  malade  peut  sc  résumer  en  quelques  mots  ;  cyphose  d® 
la  colonne  dorsale  avec  légère  scoliose  à  convexité  droite  à  début  juvéni 
et  à  évolution  progressive  ;  la  radiographie  montre  l’aplatissement  d®® 
corps  vertébraux  de  D8,  D9,  DU),  DU,  avec  légère  décalcilicatioû' 
L’examen  neurologique  montre  l’absence  de  tout  trouble  moteur,  1’®**® 
tence  de  troubles  vaso-moteurs  et  de  la  sensibilité  douloureuse  discretSi 
une  hyperréllectivilé  tendineuse  diffuse  et  un  signe  de  Babinski  du  c® 
gauebe  inconstant  : 

Que  ce  malade  soit  atteint  de  gliose  médullaire,  le  fait  ne  nous 
guère  discutable.  L'est  en  effet  la  seule  affection  qui  soit  susceptible  d®* 
pliquer  tous  les  symptômes  ([ue  ce  malade  présente.  Mais  il  s'agit  dû'’® 
forme  de  syringomyélie  assez  rare,  car  en  dehors  de  la  cyphose  qü* 
débuté  il  y  a  au  moins  30  ans,  tous  les  autres  signes  sont  assez  frust®® 
])Our  passer  inapergusà  un  examen  qui  ne  serait  pas  suffisamment  attent  ^ 
Les  débuts  de  la  syringomyélie  par  une  cyphose  ou  une  cyphoscolios® 
début  juvénil,  à  évolution  progressive,  restée  longtemps  solitaire, 
prédominance  de  la  déformation  vertébrale  dans  la  région  dorsa  < 
rapprochent  notre  observation  des  deux  faits  de  Foix  et  Fatou. 

Elle  s’en  distingue  par  certains  points. 

Si  de  même  que  dans  les  cas  de  ces  auteurs,  on  peut  admettre  qu® 
lésions  sont  à  prédominance  unilatérale,  —  et  dans  le  cas  présentr®5't®”j 
skm  de  l’orteil  et  les  troubles  de  la  sensibilité  permettent  de  penser  q^^^ 
s’agit  du  côté  gauche,  la — convexité  de  la  scoliose  est  tournée  du  ®, 
opposé  à  la  lésion.  , 

Il  ne  nous  paraît  donc  plus  possible  de  placer  à  la  base  de  la  dévia  i^^^ 
vertébrale  une  origine  purement  musculaire  et  de  l’expliquer  parla 
sie  et  l’amyotrophie  des  muscles  vertébraux.  D’ailleurs  la  radiograp 
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dans  notre  cas  montre  la  déformation  et  la  décalcification  de  quelques 
corps  vertébraux.  Ces  lésions  osseuses  sont-elles  la  cause  ou  le  résultat  de 
^  cyphose  ?  La  première  hypothèse  nous  paraît  plus  séduisante  que  la 
seconde,  car  si  l’aplatissement  des  vertèbres  peut  être  la  conséquence  de 
®  déformation,  il  nous  semble  difficile  d’en  dire  autant  de  la  décalcifica- 
**on.  Aussi  sans  nier  le  rôle  possible  joué  par  l’atrophie  musculaire  et  le 
déséquilibre  qu’elle  entraîne,  l’existence  d’un  trouble  trophique  osseux 
oous  paraît  indiscutable.  D’autant  que  la  localisation  tout  hypothétique 
delà  lésion  gliomateuse  uniquement  à  la  région  dorsale  invoquée  par  Foix 
et  Patou  n'expliquerait  nullement  dans  notre  cas  l'absence  de  paraplégie 
spasmodique  si  fréquente  dans  cette  affection. 

L  observation  de  tels  faits  pose  laquestion  de  savoir  si  certaines  syringo- 
*^yélies,  comme  certains  tabes,  ne  se  manifestent  pas  uniquement  par  des 
troubles  trophiques  osseux  pendant  longtemps.  Dans  les  deux  cas  les 
symptômes  habituels  de  ces  alfections  sont  fréquemment  absents.  Il 
s  agirait  là  d’une  forme  un  peu  spéciale  de  syringomyélie,  qui  doit  nous 
j’endre  singulièrement  prudent  dans  l’interprétation  des  cypho-scolioses 

juvéniles. 


Epreuves  manométriquesau  cours  des  compressions  médullaires, 

par  MM.  Sicard,  Forestier  et  Haguenau. 

(Ce//e  communication  paraîtra  ultérieurement  comme  mémoire  original 
dans  la  «  Hernie  Neurologique  ».) 

Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  l’intérêt  c[ue  présentent  les  épreuves 
U'anoniétriques  de  la  pression  intrarachidienne  pour  le  diagnostic  des 
Syndromes  de  compression  de  la  moelle  épinière.  Au  cours  de  la  ponc- 
lombaire  ou  de  la  ponction  sous-occipito-atloïdienne,  ils  étudient 
changements  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  sous  l’in- 
Uence  de  divers  facteurs  :  des  veines  jugulaires  (Queckenstedt),  efforts 
U  pousser  de  compression  abdominale,  etc...  Ces  diverses  épreuves  dont  les 
Résultats  peuvent  être  reportés'  sur  des  graphiques  permettent  de  dépister 
Précocement  le  blocage  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne.  Ils  montrent 
Valeur  comparative  de  ces  épreuves  vis-à-vis  des  autres  méthodes 
^  examen  delà  cavité  sous-arachnoïdierine  et  en  particulier  l’épreuve  du 
'Pmdol  sous-arachnoïdien.  Les  résultats  de  ces  contrôles  dont  ils  citent 
^rtain  nombre  d’exemples  concordent  généralement  entre  elles. 

J-c  sensibilité  des  tests  manométriques  pour  le  dépistage  précoce  des 
^impressions  médullaires  est  sensiblement  la  même  que  celle  de  l’épreuve 
hpiodol  sous-arachnoïdien  sous  contrôle  radioscopique.  Mais  le  lipiodol 
®®ul  permit  une  localisation  topographique  exacte. 

J-  Jarkowski.  —  Depuis  plusieurs  mois,  nous  avons  abordé, 
m.  Babinski,  Plichet  et  moi,  l’étude  delà  manœuvre  de  Queckenstedt  et 
iis  avons  pu  vérifier  l’exactitude  des  faits  rapportés  par  les  auteurs 
^^ise  sont  occupés  de  cette  question. 

neurologique  —  T.  I,  N'*  2,  FÉVRIER  1927. 
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Mais,  à  la  suite  de  celte  épreuve,  nous  avons  observe,  chez  une  de  nos 
malades  qui  présentait  une  paraplégie  et  chez  laquelle  on  pouvait  soup' 
çoiincr  une  compression  de  la  moelle,  une  aggravation  brusque  et  notable 
des  troubles  moteurs  et  sensitifs. 

Il  peut  s’agir  d’une  simple  coïncidence  ;  nous  demandons  toutefois 
à  MM-  Sicard,  Forestier  et  Haguenau,  s’ils  ont  observé  des  faits  ana¬ 
logues. 

M.  Hkniu  Cl.\udh.  —  Nous  connaissions  depuis  longtemps  l  épreuve 
de  Queckenstedt  préconisée  par  cet  auteur  pour  l’étude  des  tumeurs  méduF 
laires  cl  nous  l’avons  pratiquée  depuis  quelques  mois  dans  mon  service. 
M.Tinel  vousmontreramême  des  inscriptions  graphiquesque  nousprenpns 
(lu  phénomène  de  variation  de  tension  sous  rinlluence  de  la  compression 
d’une  ou  de  (Teux  jugulaires  Nous  avons  constaté  qu’il  existe  des  dilférences 
très  grandes  dans  les  réactions  des  malades  en  dehors  de  tout  blocage  delà 
région  sous-encéphalique  ou  médullaire.  —  Chez  certains  sujets  l’ascen¬ 
sion  de  pression  se  fait  très  vite  et  est  très  considérable,  chez  d’autres, 
notamment  chez  les  affaiblis  et  les  cachectiques,  elle  est  lente  et  peu  uiar- 
c[uée.  Il  semble  qu’en  dehors  de  l'élément  émotif  il  y  ail  lieu  de  mettre  en 
cause  aussi  les  réactions  neuro-végétatives  du  sujet,  car  nous  avons  signalé 
déjà  à  hxSociélé  de  Biologie  que  chez  la  même  personne  on  a  des  ascensions 
de  pression  variables  suivant  les  moments.  Il  convient  donc  de  se 
méfier  de  certaines  causes  d'erreur.  Nous  n’avons  pas  observé  d’acci¬ 
dents  résultant  de  la  compression  des  jugulaires  même  dans  les  cas  de 
syphilis  cérébro-méningée  où  l’on  pouvait  craindre  une  fragilité  des  vais¬ 
seaux  méningés. 

Paraplégie  par  tumeur  juxta-médullaire  prise'  pendant  long¬ 
temps  pour  une  paraplégie  pottique.  Ablation  trop  tardive  àe 
la  tumeur.  Persistance  de  la  paraplégie,  par  Etiknni’;  SokbeI- 
et  M™*-'  Sohkki.-Déjkrink. 

Nous  avons  1  honneur  de  relater  à  la  Société  de  f^’eurologie  l’observation 
d’une  petite  malade  qui  nous  avait  été  envoyée  à  l’hôpital  maritime  de 
llerck  pour  une  paraplégie  pottique.  Il  s’agissait  en  réalité  d'une  tuineiif 
juxta-médullaire,  diagnostic  qui  fut  vérifié  par  l’intervention. 


Oui...  Antoinette,  15  ans,  entre  dans  le  service  le  12  janvier  1926. 
est  envoyée  de  l’hôpital  Trousseau  avec  le  diagnostic  de  paraplégie  P®*' 
tique.  L’histoire  de  l’affection  mérite  d’être  reprise  avec  quel(|ues  détail*' 
Le  12 juillet  192^f,  début  brusque  des  accidents,  par  des  douleurs  de  1® 
région  dorso-lombaire,  qui  persistent  pendant  toute  la  nuit.  A  trois  repr*' 
ses,  dans  les  semaines  qui  suivent,  crises  douloureuses,  revêtant  le  mêm® 
caractère.  Deux  mois  plus  tard,  en  septembre  1924,  apparition  de  trouble* 
moteurs.  L’enfant  marche  avec  peine  et  tombe  facilement.  Dans  les  moi* 
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fjui  suivent,  la  paraplégie  progresse  très  lentement  et  en  juin  1925  elle  est 
®  peu  près  totale.  Il  persiste  eependanl  quelques  mouvements  volontaires, 
ear  l’enfant  arrive  encore  à  décoller  scs  pieds  du  plan  du|lit. 

En  juin  J925,  la  malade  fut  hospitalisée  à  la  Salpêtrière.  Elle  semble 
avoir  été  étudiée  avec  beaucoup  d’attention  par  plusieurs  neurologistes,  et 
la  diagnostic  resta  hésitant.  Voici  la  note  qui  avait  été  prise  à  cette  épo¬ 
que  et  que  le  Brulé  a  eu  l’obligeance  de  nous  transmettre  : 

*  Paraplégie  pottique  presque  totale.  Réflexes  vifs  ;  à  gauche  le  rotulien 


exagéré.  Il  n’y  a  pas  de  clonus  du  pied  ni  de  la  rotule  —  signe  de 
abinski  bilatéral  —  réflexes  cutanés  abdominaux  inférieurs  abolis,  supé- 
*‘ieurs  et  moyens  normaux.  Réflexes  de  défense  des  deux  côtés  par  pin- 
*^ainent  du  pied,  dé  la  jambe  et  de  la  cuisse.  Sensibilité  superficielle,  nor- 
|®ale  au  tact  et  à  la  piqûre.  Sensibilité  thermique  :  nombreuses  erreurs 
®long  des  membres  inférieurs,  surlout  sur  la  face  externe  ;  ces  troubles 
^Sftiontent  jusque  sur  l’abdomen  et.s’arrêtent  au  niveau  des  crêtés  iliaques. 

®Osibilité  profonde  normale,  notion  de  position  normale,  la  sensibilité 
°®seuse  éstdiminuée  aux  membres  inférieurs,  normale  aux  épines  iliaques. 

*  Pas  de  déformation  -du  rachis  qui  semble  relativement  souple.  La 
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malade  accuse  une  douleur  à  la  colonne  lombaire,  maison  ne  parvient 
pas  à  la  localiser  sur  des  vertèbres  bien  déterminées.  Masse  sacro-lom¬ 
baire  légèrement  sensible  à  la  palpation.  Pas  de  troubles  spbinctériens. 

«  Ponction  lombaire  ;  lymphocytes  3,8  —  albumine  1,70  gr.  Wasser¬ 
mann  0. 

«  à  juin  1925.  La  radiographie  ne  montre  aucune  lésion  de  la  colonne 
lombaire,  sauf  une  déhiscence  de  la  partie  supérieure  du  sacrum  :  spina 
bifida. 

«  10  juin  1925.  Diagnostic  délicat.  En  faveur  du  mal  de  Pott,  paraplégie 
spasmodicjuc,  douleurs  nettement  localisées  à  L2,  L3  et  peut-être  D12, 
raideur  de  la  colonne.  Contre  le  mal  de  Pott,  signes  radiographiques 
négatifs,  quoiqu’il  semble  que  le  disque  L2,  L3  soit  un  peu  affaissé.  Si  les 
signes  de  ponction  lombaire  sont  positifs  et  si  l’iiérédo-spécificité  peut 
être  éliminée,  il  faut  conclure  à  un  mal  de  Pott  et  envover  la  malade  a 
Berck.  » 

L’enfant  fut  envoyée  de  la  Salpêtrière  à  l’hôpital  Trousseau  en  décem¬ 
bre  1925.  La  paraplégie  était  alors  complète,  toute  motilité  volontaire  était 
abolie  et  quelques  troubles  sphinctériens  légers  firent  leur  apparition,  se 
traduisant  par  des  mictions  impérieuses. 

Examen  à  l'entrée  à  l'Hôpital  maritime  le  18  janvier  1926.  —  Il  est  assez 
difficile  d’apprécier  la  souplesse  de  la  colonne  vertébrale.  Elle  paraît 
cependant  conservée.  Il  n’y  a  pas  de  gibbosité,  la  pression  de  l'apophyse 
‘épineuse  de  L1  est  un  peu  douloureuse. 

Troubles  moteurs  ;  aucun  mouvement  volontaire  des  membres  inférieurs 
Les  muscles  droits  et  obliques  de  l’abdomen  se  contractent,  mais  partiel¬ 
lement.  La  station  assise  n’est  possible  que  si  l’enfant  se  soutient  sur  ses 
mains.  Les  membres  inférieurs  sont  en  extension.  Les  réflexes  de  défense 
sont  vifs,  ils  remontent  jusqu’à  l’épine  iliaque,  et  à  la  moindre  excitation 
s’observe  le  phénomène  des  raccourcisseurs. 

Troubles  des  réflexes  :  réflexes  rotuliens  et  achilléens  vifs  des  deux  côtés, 
trépidation  épileptoïde.  Signe  de  Babinski  en  éventail.  Abolition  des 
réflexes  abdominaux  inférieurs,  persistance  des  réflexes  abdominauxsupe' 
rieurs  et  moyens. 

Troubles  de  la  sensibilité  (üg.  1).  —  Au  tact,  anesthésie  complète  remoU' 
tant  jusgu’à  D12,  hypoesthésie  jusqu’à  DU.  A  la  douleur,  même  topO' 
graphie.  Sensibilité  thermique  :  anesthésie  remontant  jusqu’à  la  racine  de 
la  cuisse,  quelques  erreurs  dans  la  zone  d’hypoesthésie  tactile.  Troubles 
de  la  sensibilité  profonde  :  abolition  de  la  notion  de  position. 

Troubles  sphinctériens  :  sont  en  voie  d’installation.  La  malade  perçO'tl 
encore  une  sensation  obtuse  du  besoin  d’uriner,  mais  les  mictions  sont  de 
plus  en  plus  impérieuses.  Même  état  pour  la  défécation. 

La  radiographie  ne  montre  pas  de  lésion  en  faveur  d’un  mal  de  Pott. 

26  février  1926.  Lipiodol  occipito-atloïdien,  1  centimètre  cube. 
lipiodol  s’égrène  légèrement  à  partir  de  la  4'  dorsale,  et  finit  par  s’arrêter 
au  niveau  du  disque  séparant  D9  de  Dlü  en  formant  une  sorte  de 
qui  occupe  toute  la  hauteur  de  D8  et  de  D9.  (fig.  2).  Une  petite  quanti 
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‘le  lipiodol  passe,  accroche  légèrement  à  hauteur  de  L5  et  de  SI  et 
tombe  dans  le  cul-de-sac  inférieur. 

Dans  les  jours  qui  suivirent  les  troubles  trophiques  firent  leur  appari- 
t'on,  desescarres  sacrées  et  trochantériennes  se  constituèrent  et  à  la  suite 
‘lo  tentatives  de  décubitus  ventral,  des  escarres  seformèrent  également  au 
oiveau  des  épines  iliaques.  Une  lymphangite  étendue  de  la  fesse  gauche 


■^t  suivie  d’un  phlegmon  gangreneux  que  l’on  dut  inciser.  Pendant  plu- 
®‘ours  semaines  la  température  fut  élevée,  l’état  général  précaire,  tous  les 
‘^^aiiiens  durent  être  interrompus,  et  ce  n’est  qu’en  juin  qu’ils  purent  être 
*^®Pris.  Pendant  ce  temps  les  troubles  sphinctériens  s  étaient  accentués 
dès  le  début  d  avril  l’incontinence  des  urines  et  des  matières  était 

‘"empiète. 

^^juin  192().  On  pratique  à  nouveau  une  radiographie  pour  voir  com- 
1^‘^ot  le  lipiodol  occipito-altoïdien,  injecté  en  février,  s’est  comporté, 
'mage  radiographique  est  identique.  Une  plaque  persiste,  dont  la  limite 
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supérieure  est  à  hauteur  de  1)8,  la  limite  inférieure  à  hauteur  du  disque 
séparant  DS)  de  I)  10,  et  la  petite  bille  lipiodolée,  tombée  dans  le  cul-de-sac 
inférieur,  n’a  pas  augmenté  de  volume.  Elle  est  insullisante  pour  qu’en 
mettant  la  malade  en  position  déclive  on  puisse  délimiter  grâce  à  elle 
la  limite  inférieure  de  l’obstacle.  On  injecte  donc  par  voie  lombaire  un 
centimètre  cube  de  lipiodol,  et  la  radiographie,  faite  en  position  deTren- 
delcnbourg  très  accusée,  montre  ([ue  le  lipiodol  s’arrête  au  bord  supérieui' 
de  D12  après  s’être  égrené  en  petites  plaques  assez  importantes  depuis  le 
cul-de-sac  inférieur  (lig.  3).  De  ces  deux  examens  on  conclut  qu’il  existe 
un  obstacle  à  peu  près  infranchissable  à  bauteut*  des  corps  de  DK),  Dll> 
mais  (|u’en  plus  il  y  a  de  petites  adhérences  méningées,  tant  au-dessus  de 
cet  obstacle  principal  ([u’au-dessous  de  lui.  Ce  n’est  pas  là  l’aspect  tout  à 
fait  typique  des  tumeurs,  et  bien  que  n’ayan-t  aucune  raison  de  penser  à 
la  spéciücité,  on  fait  à  tout  hasard  un  traitement  d’épreuve  par  le  sub 
farsénol. 

Mais  les  signes  cliniques  ne  se  modiliaut  pas  sous  l’intluence  du  traite- 
ment,  les  troubles  trophiques  augmentant  rapidement  d’intensité  et  l’état 
général  devenant  sérieux,  on  décide  d’intervenir. 

2S  juin  1926.  Opération  pratiquée  par  le  D""  Sorrkl.  Anesthésie  géné¬ 
rale  à  l’éther.  Premier  temps  :  résection  à  la  pince  des  apophyses  épineuses, 
laminectomie. DIO  et  DU  à  la  pince  gouge.  On  peut  constaterque  la  dure- 
mère,  largement  découverte,  ne  présente  pas  de  battements.  Elle  est  d’ap¬ 
parence  normale  et  ses  veines  ne  sont  pas  turgescentes.  Mais  la  tension 
artérielle  étant  tombée  brus([uement  et  le  pouls  devenant  incomptable,  on 
arrête  l  inlervention.  Suture  en  deux  plans  des  masses  musculaires,  sutui’® 
cutanée. 

28  juin  1926.  Le  soir  l’enfant  va  bien,  le  ^pouls  est  rapide,  mais  bien 
frappé.  On  injecte  40  centimètres  cubes  d’huile  camphrée.  Durant  la  nuit 
des  secousses  musculaires  des  membres  inférieurs  apparaissent.  EU®* 
deviennent  presque  subintrantes,  sont  fort  douloureuses  et  l’on  se  demande 
s’il  ne  s’est  pas  fait  une  compression  de  la  moelle  par  un  bématonte  extra- 
dure-'mérien  ou  simplement  [lar  un  jfansement  trop  serré.  Le  pansement 
est  défait,  une  sonde  introduite  entre  les  lèvres  de  l’incision  permet  de 
s'assurer  qu’il  n’y  a  pas  d’hématome.  L’enfant  est  placé  sur  le  ventre,  le® 
secousses  musculaires  cessent,  elles  devaient  donc  bien  être  dues  à  un® 
compression  produite  par  le  pansement.  Les  jours  suivants,  l’enfant  p®^^ 
être  à  nouveau  couchée  sur  le  dos  sans  inconvénients. 

8  juillet.  Une  radiographie  faite,  l’enfant  étant  assise,  montre  que  l’arr^ 
supérieur  du  lipiodol  ne  s’est  pas  modifié.  La  laminectomie  simple  n® 
donc  pas  suffi  pour  Jever  l’obstacle.  L’arrêt  inférieur  n’a  pas  été  vérifié’ 
l’enfant  n’ayant  pas  été  mis  en  position  de  Trendelenbourg. 

5  juillet  1926.  Aucune  modificatien  des  troubles  sensitifs,  moteurs  ®* 
sphinctériens. 

Deuxième,  temps  opératoire  pratiqué  par  le  D’’  Sorrri.:  Anesthésie gén^' 
raie  à  l’éther.  Désunion  de  la  cicatrice  cutanée  et  des  cicatrices  musct* 
laires.  Suintement  sanguin  léger,  tamponnement.  Il  semble  que  la  dur® 
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ttière  est  refoulée  en  arrière,  car  elle  fait  hernie  entre  les  berges  osseuses. 

nverture  de  la  dure  mère  en  face  de  DU,  pas  d’écoulement  du  liquide 
^éphalo-rachidien.  La  moelle  adhère  à  ses  méninges,  on  la  sépare  delà 
ure-mère  avec  l’extrémité  mousse  de  petits  ciseaux. 

Repérage  au  catgut  des  deux  lèvres  de  l’incision  de  la  dure-mère  (jue 
.  sectionne  ensuite  dans  toute  la  hauteur  du  champ  opératoire.  Tou¬ 
jours  pas  d'écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien  et  il  ne  se  produit 
en  déprimant  la  face  latérale  delà  dure-mère.  On  se  rend  alors  compte 
*îUe  la  moelle  est  très  fortement  repoussée  en  arrière  et  un  peu  à  gauche, 
quelle  est  pour  ainsi  dire  étalée,  aplatie  par  quelque  chose  qui  se  trouve 
On  avant  d’elle.  A  la  palpation  on  ne  sent  rien  dans  l’épaisseur  même  de 
n  nioelle.  En  prenant  avec  une  pince  de  Kocherle  bord  libre  du  ligament 
ontelé  du  côté  droit,  011  fait  basculer  la  moelle  vers  la  gauche  et  l’on  voit 
oloi's  Une  volumineuse  tumeur  anté-médullaire.  Cette  tumeur  est  d’une 
^inte  sombre,  violacée.  Elle  donne  l’impression  d'une  tumeur  Wstique 
n  commence  tout  d'abord  par  la  ponctionner,  car  son  volume  semble 
evoir  rendre  son  extirpation  difficile.  La  ponction  ne  ramène  que 
quelques  gouttes  de  sang.  On  arrive  alors  à  dégager  le  pôle  supérieur  de 
**inieur  qui  dépasse  le  champ  laissé  libre  par  la  section  des  lames  D  10 
Dl]  et  s’engage  dans  le  canal  rachidien  à  hauteur  de  D9.  L’extrémité 
**^périeurc  est  prise  avec  une  pince  de  Rocher  et  on  dégage  progressive- 
•’ient  la  face  antérieure  de  la  tumeur  de  l’arachnoïde  à  laquelle  elle  adhère 
P3r  de  petits  tractus  fibreux.  Au  fur  et  à  mesure  que  le  dégagement  se 
poursuit,  du  liquide  céphalo-rachidien  s’écoule  avec  battements  et  de 
Petites  gouttes  huileuses  de  lipiodol  apparaissent,  montrant  à  l’évidence 
fille  1  arrêt  était  bien  produit  par  la  tumeur.  On  arrive  ainsi  à  dégager 
.totalement  la  tumeur,  dont  le  pôle  inférieur  est  plus  volumineux  que  le 
supérieur.  Il  dépasse  de  même  par  en  bas  la  zone  libre  obtenue  par  la 
oininectomie  et  s’engage  dans  le  canal  vertébral  à  hauteur  de  Ll.  Son 
^^tirpation  se  fait  facilement,  il  n’y  a' aucune  adhérence  à  la  moelle,  seu- 
quelques  adhérences  légères  à  la  face  postérieure  de  l’arachnoïde, 
omise  en  place  de  la  moelle.  On  s’assure  que  les  racines  du  côte  droit 
J  ont  pas  été  déchirées.  11  est  difficile  d’en  préci.ser  le  chiffre.  Suture  de 
®  dure-mère  par  un  surjet  au  catgut.  Suture  des  plans  musculaires  en 
m  étages,  surjet  à  la  soie  sur  la  peau. 


tfoi 


Rendant  l’intervention  ie  pouls  s’est  maintenu  bon,  la  tension  artérielle 
pas  descendue  au-dessous  de  9  (sphygmo -manomètre  de  Vaquez- 
^  aubry).  A  la  fin  de  l  opéra  tion  le  pouls  était  à  J04,  mais  un  peu  mou, 
onfant  est  éveillée  et  semble  bien.  Le  shock  a  été  extrêmement  peu  mar- 
fine  pour  la  première  intervention  il  avait  été  très  grave. 


-xamen  de  la  tumeur.  La  tumeur  est  piriforme,  à  grosse  extrémité  infé- 
nre,  légèrement  aplatie  d'avant  en  arrière.  Longueur  45  mm.,  largeur  au 
g  ^  0  intérieur  18  mm.,  au  pôle  supérieur  14  mm.,  épaisseur  11  mm. 
^  4).  L’aspect  n’est  pas  partout  le  même  ;  toute  la  partie  inférieure  et 
Oiicbe  est  blanche,  de  consistance  fibreuse,  la  partie  supérieure  et  droite 
3cée  et  d’apparence  kystique. 
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Examen  microscopique  pratiqué  à  la  Fondation  Dkjkhine  par  1® 
D'  JllMENTIÉ. 

«  11  s’agit  d’un  gliome  du  type  dit  (jliome  périphérique.  Il  est  constitue 
«  par  une  trame  fibrillairc  fine  un  peu  variable  d’aspect  suivant  les  points 
«  considérés  et  surtout  suivant  le  sens  des  fibrilles  intéressées  par  le® 
«  coupes  :  trame  fine  et  déliée  en  certains  points  avec  cellules  à  proto- 
«  plasma  très  réduit,  surtout  nojuuix  bien  colorés  aux  points  de  croise' 
«  ments  des  fibrilles  constituant  les  mailles  de  ce  réseau  ;  en  d’autres 
«  points,  véritables  écheveaux  allongés  ou  tourbillons  de  fibrilles  avec 
«  noyaux  ovoïdes  allongés  dans  le  sens  des  fibres;  apparence  plus  dense 
«  de  la  trame  en  ces  points. 


Fig,  4.  —  Tumciir  mwlullairc  enlevé  le  5  juillet  1!)2G. 

«  Les  vaisseaux  assez  nombreux  ont  des  parois  peu  épaisses,  P®*" 
«  endroits  en  voie  de  dégénérescence  hyaline  ;  ils  sont  vides  ou  ne  con* 
«  tiennent  que  quelques  globules  sauf  au  pôle  de  là  tumeur  qui  présent® 
«  un  développement  fibreux  important  où  ils  sont  gorgés  de  sang  et  où  on 
«  constate  des  hémorragies  importantes.  En  ce  point,  de  grosses  suffusion® 
«  hémorragiques  dilacèrent  la  trame  néoplasique  séparant  des  travée® 
«  névrogliques  et  des  travées  fibreuses.  Certains  vaisseaux  de  cette  régio>' 
«  ont  des  parois  épaisses. 

«  Dans  ce  môme  pôle  de  la  tumeur,  on  trouve  des  plages  de  dégénéré®' 
«  cences  hyalines  circonscrites. 

«  En  somme,  aspect  tout  à  fait  classique  de  gliome  périphérique,  » 

10  jiiillcl  1926.  On  n’observe  aucune  modification  des  troubles  moteur® 
et  sensitifs.  Les  réllexes  de  défense  semblent  moins  vifs,  l’état  génér® 
bon. 

16  juillet  1926.  Ablation  des  fils,  bonne  cicatrisation. 

26  septembre  1926.  L’état  général  est  bon,  les  troubles  trophiques  s® 
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sont  beaucoup  améliorés,  les  escarres  sont  guéries.  Par  contre  il  ne  s’est 
produit  aucune  autre  amélioration  :  les  troubles  moteurs  persistent  sans 
oiodification,  ainsi  que  les  troubles  réflexes,  et  la  hauteur  des  réflexes  de 
défense  n’a  pas  varié.  Les  troubles  sphinctériens  se  traduisent  par  un 
automatisme  vésical  et  rectal. 

Un  examen  radiographique  pratiqué  le  25  août  montre  qu’une  certaine 
quantité  de  lipiodol  reste  arrêtée  au  niveau  du  corps  de  DIO.  La  limite 
inférieure  est  donc  seulement  un  peu  plus  basse  qu’elle  ne  l’était  avant 
1  intervention.  L’huile  iodée  n’est  pas  tombée  dans  le  cul-de-sac  inférieur 

l'on  peut  supposer  qu’elle  en  a  été  empêchée  par  des  adhérences  ménin- 
Si^os  cicatricielles. 

décembre  1926.  Troubles  moteurs  :  aucun  mouvement  spontané  des 
urteils  ni  du  pied.  Il  semble  qu’il  y  ait  une  très  légère  ébauche  de  con¬ 
traction  des  quadriceps  des  deux  côtés.  La  malade  ne  peut  s’asseoir  qu’en 
prenant  un  point  d’appui  sur  ses  mains.  Les  troubles  réflexes,  sensitifs  et 
sphinctériens,  n’ont  subi  aucune  modification.  Les  escarres  sont  toujours 
Cicatrisées  et  l’état  général  excellent. 

Plusieurs  points  nous  ont  paru  dans  ce  cas  dignes  d’être  relevés. 

La  réaction  du  liquide  céphalo-rachidien  et  le  traitement  d'épreuve 
syant  éliminé  I  hypothèse  de  syphilis,  il  était  assez  difficile  de  trancher 
c  diagnostic  entre  tumeur  de  la  moelle  et  mal  de  Pott  ;  d’autres  que  nous 
avaient  hésité  à  le  faire  et  nous  voudrions  tout  d’abord  montrer  pourquoi 
lous  avons  admis  comme  probable  une  tumeur  de  la  moelle  et  par  suite 
Opéré  notre  petite  malade. 

^absence  de  gibbosité  n’avait  pas  à  notre  avis  grande  Valeur. 

yabsence  de  signes  radiographiques  en  avait  déjà  davantage  :  certes,  il 
existe  chez  l’adulte  et  même  chez  l’enfant  des  maux  de  Pott  sans  signes 
Radiographiques  et  il  y  a  des  cas  pù  la  radiographie  la  plus  nette  ne 
J^untre  ni  déformation  des  corps  ou  des  disques,  ni  fuseaux  para-verté- 
Rouxf  nous  y  avons  nous-mêmes  insisté  et  nous  avons  en  particulier 
Rapporté  ici  même  (1)  un  cas  où  la  radiographie  de  la  pièce  disséquée 
Oc  permettait  pas  de  reconnaître  un  double  foyer  pottique,  pourtant  déjà 
ORt  développé.  Mais  ce  sont  des  faits  rares,  etl’absence  de  lésions  radio- 
SRaphiques  constatée  à  plusieurs  reprises  chez  notre  enfant  constituait  en 
®^eur  d’une  tumeur  médullaire  un  signe  de  présomption. 

Les  indications  que  nous  a  données  Vexamen  lipiodolé  étaient  intéres- 
'^ootes.  Il  montrait  l’existence  d’un  obstacle  important  en  un  point  qui  cor- 
*^®spondait  au  siège  de  la  compression  indiqué  par  l’examen  clinique  ; 
'®cis  au-dessus,  comme  au-dessous  de  cet  obstacle,  le  canal  sous-dure- 
"Oérien  n’était  pas  entièrement  libre  ;  le  lipiodol  accrochait  en  de  multiples 
^O^roits,  comme  si  des  adhérences  s’étaient  faites  sur  toute  la  hauteur 
^R’Ire  méninges  et  moelle,  et  cet  aspect  nous  avait  laisséshésitant.  L’examen 
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lipiodolé  nous  fournissait  une.  seconde  présomption  en  faveur  de  la  tumeur 
médullaire,  mais  rien  de  plus,  et  si  nous  n’avions  pas  eu  une  autre  raison 
pour  étajmr  notre  conviction,  nous  n’aurions  sans  doute,  comme  nos  pré' 
décesseurs,  pas  osé  pratiquer  une  laminectomie. 

Cette  raison  décisive,  ce  fut  Vévotiilion  de  la  paraplégie  qui  nous  la 
fournit.  Nous  la  rappelons  brièvement. 

Après  ([uelques  crises  douloureuses  de  la  région  dorso-lombaire,  de 
juillet  à  septembre  1924,  qui  peuvent  tout  aussi  bien  éveiller  l'idée  d  un 
mal  de  Pott  (pie  d’une  tumeur  à  forme  pseudo-poftifjue,  la  paraplégie 
débute  ;  les  premiers  troubles  moteurs  apparaissent  en  septembre  I924t 
ils  augmentent  lentement,  et  ce  n’est  ([u’en  novembre  1925,  ipiatorze  moi® 
plus  tard,  (|ue  la  paraplégie  est  totale. 

D’autre  part,  les  troubles  de  la  sensibilité  thermique  sont  signalés  dès  * 
juin  1925,  alors  qu’il  n’y  avait  encore  aucun  trouble  de  la  sensibilité  tac¬ 
tile  et  douloureuse. 

Les  troubles  sphinctériens  et  trophiques  avaient  fait  leur  apparition  cH 
février  192(5,  dix-sept  mois  environ  après  le  début  des  troubles  moteurSi. 
et  revêtaient  d’emblée  une  allure  particuliérement  sévère. 

Trois  faits  dominent  donc  l’évolution  de  cette  paraplégie  :  la  lenteü’’ 
très  grande  de  son  installation,  la  précocité  des  troubles  de  la  sensibilité  ther¬ 
mique,  Vintensité  et  la  gravité  des  troubles  trophiques  et  sphinctériens. 

Or,  ce  n’est  pas  avec  cette  allure  clinique  que  se  présentent  les  para¬ 
plégies  du  début  du  mal  de  Pott  et  il  ne  pouvait  être  question  ici  d’un  autre 
type.  Si  l’on  excepte  certaines  formes  transitoires  à  début  brutal,  mais  à 
guérison  rajjide,  dont  il  ne  pouvait  s’agir  ici,  ces  paraplégies  pottiques  du 
début  se  présentent  toujours  de  la  meme  façon  :  elles  commencent  pu*” 
des  troubles  moteurs  qui  très  rapidement  s’accentuent  et  en  six  semaine® 
à  deux  mois  elles  sont  complètes.  Les  troubles  sensitifs  sont  fréquents» 
mais  consistent  surtout  en  modification  delà  sensibilité  tactile  ou  doulou¬ 
reuse.  La  sensibilité  thermique  est  rarement  atteinte  et  en  tout  cas  ne 
l'est  jamais  que  très  tardivement  et  très  légèrement.  Les  troubles  sphinC' 
tériens  sont  fréquents  ;  quant  aux  troubles  trophiques  ils  ne  sont  pu® 
rares,  mais  on  ne  les  voit  pas  prendre  une  allure  si  rapidement  sévère- 
Enfin,  il  est  de  règle  que  lorsqu’elles  sont  correctement  traitées  par  * 
repos  absolu,  ces  paraplégies  commencent  à  s’améliorer  au  bout  d  UU 
temps  un  peu  variable  de  un  an  à  dix-huit  mois  environ  et  la  guérisoU 
est  obtenue  en  dix-huit  mois  à  deux  ans. 

Le  tableau  clinique  était  là  bien  différent.  Au  lieu  de  s’installer  rapide' 
ment  en  quelques  semaines,  la  paraplégie  n’a  élé  totale  qu’au  bout  <* 
quatorze  mois.  Les  troubles  .sensitifs  ont  appar^u  bien  avant  que  la  par® 
plégie  ne  soit  complète,  et  ce  sont  les  troubles  de  la  sensibilité  therroiff® 
qui  ont  ouvert  la  scène  et  précédé  pendant  de  longs  mois  les  troubles 
la  sensibilité  tactile  et  douloureuse.  Les  troubles  trophiques  enfin,  à  P®rff^ 
du  moment  où  ils  se  sont  manifestés,  se  sont  développés  avec  une  rapid* 
et  une  gravité  extrêmes.  Loin  de  s’dméliorer,  vingt-deux  mois  après  so® 
début  la  paraplégie  s’aggravait  toujours.  Tout  cela  cadrait  mal  avec  1 
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Pothèse  d’un  mal  de  Polt.  Nous  avons  maintenant  vu  et  suivi  un  nombre 
suffisant  de  paraplégies  pottiques  pour  que  nous  soyons  en  droit,  nous 
®.®nible-l-il,  dépenser  qu’une  paraplégie  qui  ne  revêt  pas  l’allure  clinique 
'lue  nous  avons  exposée  plus  haut,  doit  relever  d'une  autre  cause  que  d’un 
•'lal  de  Potl  et  c’est  la  véritable  raison  qui  nous  a,  chez  cette  malade, 
poussés  à  faire  une  lamineetomie. 

Certains  points  de  la  Icchnique  opcraloire  suivis  peuvent  peut-être  être 
•■appelés,  bien  que  nous  n’ayons  fait  que  nous  conformer  aux  régies 
Mutuellement  admises  en  ces  cas.  Nous  avons  l’impression  que  le  shock 
violent  qui  a  eu  lieu  au  moment  de  la  première  intervention  n'eut 
Pms  permis  à  la  malade  de  supporter  la  recherche  de  l’extirpation  de  la 
lumeur,  alors  qu’en  opérant  en  deux  temps,  on  a  pu  assez  facilement  arriver 
Mire  supporter  une  intervention  .sérieuse.  La  manœuvre  décrite  d’ailleurs 
PMrELsuKrui  (1),  le  retournement  de  la  moelle  par  traction  sur  le  bord 
^'  re  du  ligament  dentelé  nous  a  seul  permis  de  voir  tout  d’abord,  puis 
Enlever,  la  volumineuse  tumeur  qui  comprimait  la  face  antérieure. 


^ais  malgré  l’ablation  de  la  tumeur  les  mouvements  volontaires  n’ont 
P°int  réappai'u,  les  troubles  sensitifs  et  sphinctériens  ont  persisté,  seuls 
troubles  trophiques  ont  guéri.  Pratiquement  la  paraplégie  est  restée 
P'’esque  dans  le  môme  état,  l’altération  médullaire  était  trop  profonde  et 
ne  pouvons  que  regretter  amèrement  que  cette  enfant  n’ait  pas  été 
opérée  plus  tôt,  car, tout  porte  à  penser  qu’elle  aurait  pu  parfaitement 
S^érir.  H  semble  bien  qu’en  pratique,  même  ceux  d’entre  nous  qui  rechcr- 
®nt  le  pins  avidement  les  tumeurs  de  la  moelle,  n’y  pensent  pas  encore 
’^Msez  souvent,  et  nous  ajouterions  volontiers  que  lorsque  cette  hypothèse 
PMraît  plausible,  il  faut  se  hâter  d’intervenir  de  peur  d’arriver  trop  tard, 
moment  où  l’ablation  même  de  la  tumeur  ne  pourrait  plus  amener  la 
8'’es.slon  des  symptômes.  C’est  là  le  fait  le  plus  important  peut-être  (|ui 
dégage  de  notre  observation  et  celui  sur  lequel  nous  voudrions  surtout 
“isister  aujourd’hui. 


SiCAUD,  —  .le  n’ajouterai  qu’un  mot  après  la  communication  trè; 
’essante  de  M.  Sorrel.^.Ie  pense  qu’en  façe  d’un  diagnostic  indécis  de 


>niér( 


j^*’^P*’6Ssion  médullaire,  lorsque  la  radiographie  osseuse  ne  donne  aucune 
Mge  anormale,  que  1^  lipiodol  s’est  arrêté  en  bloc  pathologique,  et  (|uc 
.^®Pos  au  lit,  en  décubitus  horizontal,  poursuivi  durant  un  temps 
le  n’a  pas  suffi  à  arrrêter  l’évolution  progressive  de  la  paraplégie, 

cnirurgien  doit  intervenir. 


.•  d.  Babinski  —  Il  est  possible  que  dans  ce  cas  les  lésions  spinales 
j^.®’'*”inées  par  la  compression  soient  irréparables  et  que  la  paraplégie 
**  définitive  ;  mais  ce  fait  que  les  troubles  de  motilité  ne  sont  pas  du 


'U  m'  Elsuishg 
^  Mlembranns. 


Diafîmistis  and  Trcatnu'nt  <d’  Siu'fîical  Disrascs  i 
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tout  atténués,  bien  que  huit  mois  se  soient  écoulés  depuis  l’opération, 
n’est  pas  une  preuve  d  incurabilité.  Je  rappellerai  à  ce  sujet  que  chez  une 
malade  atteinte  de  paraplégie  crurale  par  compression  de  la  moelle  dont 
j’ai  rapporté  l’observation  dans  la  Revue  neurologique  en  1914,  le  premier 
mouvement  volontaire  n’a  reparu  que  huit  mois- après  l  extraction  de  In 
tumeur  et  la  guérison  s’est  fait  attendre  plus  de  deux  ans.  J’ai  eu  réceiii' 
ment  des  nouvelles  de  cette  malade  qui  depuis  plus  de  onze  ans  est 
complètement  rétablie. 

M.  Clovis  ViNciON'i'.  — Toutes  choses  égales,  l'extirpation  d’une  lunieur 
antérieure  à  la  moelle  est  bien  moins  simple  que  celle  d’une  néofor* 
mation  latérale  ou  postérieure.  Môme  après  opération  bien  conduite,  In® 
paraplégies  dues  à  des  tumeurs  antémédullaires  ne  semblent  pas  guérir 
aussi  bien  que  celles  qui  sont  consécutives  à  des  tumeurs  latérales  oU 
postérieures.  Il  semble  bien  que  moins  on  touche  à  la  moelle  au  cours 
d’une  opération  pour  tumeur  médullaire  et  meilleur  est  le  pronostic- 

Sur  un  nouveau  cas  de  tumeur  des  méninges  opéré  après  repé¬ 
rage  radioscopique  et  radiographique  par  injections  de  lipi°' 
dol  en  position  verticale  et  déclive,  par  MM.  O.  Chouzon,  Peti'I’" 
Dutaillis,  M'i®  S.  Buaun  et  M.  Gilbekt-Dkkykus. 

Nous  avons  l’honneur  de  rapporter  à  la  société  l’observation  d  uuc 
malade  atteinte  de  tumeur  des  méninges  dont  les  limites  supérieure  et 
inférieure  ont  été  précisées  très  exactement  par  des  examens  radiogee' 
pbiques  après  injections  de  lipiodol  en  positions  verticale  et  déclive,  seloi^ 
la  méthode  de  M.  Sicard.  Grâce  à  cette  investigation,  l’extirpation  chii'C' 
gicale  a  été  pratiquée  par  l’un  de  nous  dans  les  meilleures  conditions;  et- 
quelques  jours  après  l’opération,  on  constatait  déjà  une  amélioration  no 
table. 

Vliîie  Hcr...,  àpéc-,  (le  71  ans,  à  la  Salp(Hrièr(>  le  13  oclohrc.  lllèli  |iO(ii’  une  r*"”® 

l’oncüünnr'lUi  des  ineml)i-((s  inf(!ri((urs  évoluant  prefîi-essiveinent  (le|)nis  c,in(|  ciDi'" 
L’examen,  pratiqué  à  l’(!ntrée,  montre  un((  paraplégie  earae.térisée  par  :  ^ 

-  De  ffros  trouhles  moteurs  prédominant  au  memijre  inférieur  droit,  (Uitrava 

considéraldement  la  marche  ;  la  force  sefïmcntaire,  très  diminué((,à  oauche,  est  a  P 
près  nulle  à  droite  ;  ^  ^ 

-  De  ffros  trould((s  sensitifs,  prédominant  au  contraire  à  t'aiiclie,,  oii  l’on  note 

anesthésie  à  la  pi(p''ir((,  avec  sensiliilités  tactile  et  tluM-miqiie  s(uisihleme.nt  normal'-"^ 
L’hypoesthésio  présente  une  limite  supéri(-ure  nette  (pii  correspond  à  l’horizon  a^ 
passant  p.rr  la  7e  urr/(;ftrc  dorsale,  l’as  de  modilicatiuns  de  la  sensibilité  profonde, 
pointde  vue  subjectif,  la  malade  se  plaint  de  violentes  douleurs  lombaires  irradi 
dans  1((S  (b-ux  membres  inférieurs  ;  . 

-  Les  réflexes  rotuliens  et  a(;hilléens  sont  très  vifs  à  gauche,  polycinétiques  a  dm*  ’ 
avec  trépidation  épileptoïde  du  pied  et  clonus  de  la  rotule  et  signe  de  Babinski  bila*- 
l’as  de  réfle.X((S  de  défense  et  d'automatisme  médullaire  ; 

-  ■  Les  sphincters  sont  peu  touchés  :  il  existe  seulement  une  certaine  dilïiculté  de^^^ 
miction,  (piehpies  fausses  envies,  une  tendance  à  la  constipation.  Dn  ne  note  a** 
trouble  trophique. 

Les  membre.s  supéri(uirs.  les  nerfs  crâniens,  l(!s  pupilles  sont  indemnes.  L  l'ka 
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^^ocialidii  albuminn-cyloldfjique  des  plus  nptlcs  (Albümini'.  =  1,00  ;  cellules  --- 


tai^  ™ II'  13  janvier  par  l’un  d’entre  nous  (l‘eUt-Uulaillis).On  cons- 
'•'>  au  niveau  de  D3,  une  léfjère  saillie  de  la  dure-mère, épaissie  à  ce  niveau  ;  son  ouver- 
laT  S'''”^tre,  légèrement  mamelonnée,  interposée  entri^ 

Par*^'''  '"''  ''''  ’  '"'l''"*'-  tlatte  tumeur  se  libère  facilement  de  la  moelle  ;  elle  adhère 

Contre,  fortement,  jiar  toute  sa  face  postérieure,  à  la  partie  ])rofondc  de  la  dure- 
iii?*'  '*  existe,  enchâssée  dans  la  dure-mère  et  faisant  corps  avec  la  tii- 

uiu'  placpie  dt'  1  cm.  de  long  sur  3  mm.  de  large,  donnant  l’impression  d’une 
"hdle  osseuse.  Grâce  à  l’existence  d’un  plan  de  clivage,  on  décolle,  à  la  spatule  cette. 
^^®que  calcinée.  Une  fois  la  tumeur  enlevée,  la  dure-mère  se  [rrésente  avec  un  aspect 
lifo  “l’“'’^S''ur  quasi-normaux.  L’inspection  de  la  moelle  montre  une  dépression  cupu- 
^  rihe  répondant  au  lit  de  la  tumeur.  Au  cours  de.  l’opération,  la  tension  artérielle  est 
ileT*^*^''  (Pachon)  à  14-9  (ajirès  laminectomie),  puis  à  9-0  (après  ouverture 

J,'.'  ®  ‘''‘ce-mère).  la  lin  de  l’intervention,  et  malgré  trois  injections  d’adrénaline, 
'l'Jice  oscilloiuétri(pie  est  impossible  à  mesurer  ;  mais  cette  hypotension  extrême  n’est 
^“'^transitoire. 

^^Les  résullats  de  r('xamen  histologique  de  la  tumeur  nous  ont  été  obligeamment 
P«r  M.  Ivan  Bertrand  ;  fibro-endothéliome  méningé,  développé  auxdépens  de 
Ure-nière  ;  tourbillon  nbroblastique  coupé  en  divers  sens;  métaplasie  conjonctive 
Ce  formations  osseuses  et  calcification  des  trabécules  rdjreux  ;  sphères  calcaires 

^Hisaininonl  n^TYil.P/.iicnc  /'q ro /» » /oM «or  lin  nï;ammnmi>  !  Ji  «io-nalor  un 


“ér^  “^te  vifs,  les  réflexes  rotuliens  et  achillécns  sont  eux  aussi  redevenus  tout  à  fait 


a  |icrilu  SOS  iiiànos  iioiidaiil,  iino  liuiUiiiio  de.  jours  ;  à’I’lioiin^  acLiicIlo  les  mictions  sc  fo’'^ 
à  iH'U  près  normaliunoid,.  Il  n’  y  a  jamais  ou  attointo  du  S|duiicl,oi’  anal. 

SulijocLivoinoid,,  la  malado  acouso,  iino  aiiiolioratioii  considorabJo  au  doidjlo 
do  vue  so.nsitil'  ot  imdauir.  Los  doulours  sont  très  ostomp6os  à  paucdio  ;  adroite,  elle® 
porsistimt  plus  vives,  mais  siunldont  ladovor  on  inajouro,  partie  do.  la  jjldobito  ooncoin*'. 

Notons  imlin  ipio,  malgré  ràfxo  avaneé  .le  la  maludo  -  71  ans  -  -,  l’6lat  ^ronùral  çst 
satislaisatd.  ;  le  sliock  opératoire  n'a  pas  laissé  do  trace,  ot  la  tension  artérielle  est  re¬ 
montée  à  ei-1'.i. 


Nous  avons  tenu  à  rapporter  ici  l’observation  de  M'”®  lier... 
insister  sur  la  valeur  des  examens  radioscopiques  radiographicpies  après 
injections  de  li[)iodol  en  position  verticale  et  surtout  déclive,  selon 
teclini([ue  de  M.  Sicard,  qui  nous  ont  permis  de  fixer  les  limites  exactes  ^ 
de  la  tumeur,  et  d’en  pratiquer  l’extirpation  avec  un  minimum  de  risqu®^  .j 
opératoires.  i 


Contribution  à  l  étude  du  syndrome  sensitif  cortical  pariétal» 

par  Georges  Guii.l.mn,  L.  Giuot  et  I.  Bioutrand. 


Malgré  de  nombreux  et  intéressants  travaux,  les  modalités  du  syndrôW® 
sensitif  cortical  déterminé  par  les  lésions  du  lobe  pariétal  ne  sont  p®* 
encore  délinitivemcnt  précisées.  . 

Le  syndrome  sensitif  cortical  décrit  par  Dejerine  en  1914  se  caractér* 
sbrait  par  l’intégrité  complète  ou  presque  complète  de  la  sensibilité  tactü®’ 
des  sensibilités  douloureuse  et  tbermique  avec  conservation  parfaite  de  ® 
sensibilité  osseuse  ;  au  contraire,  la  discrimination  du  sens  des  attitude® 
et  du  sens  stéréognosti(|ue  serait  complètement  abolie.  _ 

Ultérieurement  Dejerine  et  Mouzon  ont  décrit  un  syndrome  sensi 
cortical  cpii  paraît  l’inverse  du  précédent  ;  dans  leur  cas,  il  existait  UU® 
grosse  atteinte  des  sensibilités  douloureuse,  thermi((ue,  vibratoire,  et  ®'' 
contraire  l’intégrité  du  sens  des  attitudes  segmentaires,  de  la  pression d®® 
poids,  des  perceptions  stéréognosticpies,  de  la  topoesthésie.  ,  , 

On  a  décrit  dans  les  lésions  pariétales  des  troubles  de  la  sensibiH 
superficielle  et  profonde  à  topographie  radiculaire,  des  troubles  dissoCJ 
localisés  électivement  au  niveau  de  la  main  (niain  sensitive  corticu  > 
main  pariétale  de  Roussy  et  Branche). 

L’astéréognosie  est  parfois  un  des  seuls  signes  persistants  des  blessU  . 
du  lobe  pariétal  ,  (Pierre  Marie  et  Chatelin,  Villaret  et  M'"‘  Benis'^y^' 
D’autre  part,  d’après  M'"®  Benisty,  le  sens  des  attitudes. serait  touché  da  ^ 
le  cas  de  lésions  empiétant  sur  le  gyrus  supra-marginalis  ;  les  lésions  cO  ^ 
respondant  à  la  circonvolution  pariétale  supérieure  et  aux  parties 

rkiiKIpc  du 


centes  de  la  pariétale  ascendante  donneraient  lieu  à  des  troubles  du  ® 
de  l’orientation  dans  l’espace,  mais  avec  conservation  du  sens  des  attitU" 


ï’our  Henry  Heacl,  les  lésions  corticales  déterminent  des  troubles  des 
sensibilités  de  discrimination  fines  dites  épicritiques  avec  intégrité  des 
Sensibilités  élémentaires  inconscientes  dites  protopathiques.  L’activité 
Sensorielle  de  1  écorce  pour  Henry  Hcad  se  manifeste  spécialement  par  la 
•■econnaissance  des  mouvements  passifs,  la  discrimination  des  cercles  de 
y  eber,  la  topoesthésie,  l’appréciation  fine  des  diverses  excitations,  la  no- 
bon  du  seuil  d’excitation,  la  reconnaissance  de  la  forme,  du  volume,  du 
poids  et  de  la  matière  des  objets. 

Pierre  Marie  et  H.  Bouttier,  dans  un  important  travail  (1922),  écrivent  : 

*  Dans  les  syndromes  corticaux  et  sous-corticaux  o‘n  peut  observer,  d’après 
Jtotre  expérience,  toutes  les  variétés  les  plus  diverses  de  dissociation  de 
3  sensibilité.  Certains  malades  présentent' le  syndrome  classique  ;  treu¬ 
ils  très  légers  ou  nuis  des  sensibilités  superficielles  avec  troubles  impor- 

iants  des  sensibilités  profondes.  D’autres  fois,  on  observe  des  disso- 
'^lations  portant  sur  les  divers  modes  des  sensibilités  superficielles,  le  sens 
J  ^rmique,  par  exemple,  étant  particulièrement  atteint  ;  d’autres  fois,  c’est 
"  piqûre  ou  la  chaleur  ([ui  sont  bien  reconnues,  tandis»  qu'il  existe  une 
ypoesthésie  tactile.  Les  memes  dissociations  s’observent  pour  les  sensibi- 

*  dites  profondes,  et  il  n’y  a  aucun  parallélisme  entre  l’atteinte  du  sens 
^^éréognostique  et  du  sens  des  positions  par  exemple,  et,  d’autre  part, 

appréciation  des  discriminations  fines.  » 

André-Pierre  Marie,  en  1924,  dans  sa  tbèse  inaugurale  faite  à  la  Salpé- 
®resous  l’inspiration  du  professeur  Pierre  Marie,  arriveà  des  conclusions 
^''alogues  :  «  Alors  que  beaucoup  d’auteurs,  dit-il,  ont  pensé  que,  suivant 
e  ou  telle  combinaison  des  troubles  sensitifs,  on  était  en  droit  de  loca- 
la  lésion,  soit  dans  l’écorce  cérébrale,  soit  dans  le  thalamus,  nous 
^^yons,  après  avoir  étudié  à  ce  sujet  de  nombreux  cas,  que,  pour. faire  un 
^gnostic  délocalisation  cérébrale,  on  ne  saurait  s’appuyer  uniquement 
'modalités  des  troubles  sensitifs.  » 

P  .  ajouterons  qu'à  la  dernière  séance  de  la  Société  deNeurologie,  Ch. 

J  -A.  ChavanyetM.  Lévy  rapportaient  deux casde  syndromepseudo- 
gie  d’origine  pariétale  chez  des  sujets  ayant  présenté  une  bémiplé- 

des  troubles  sensitifs,  des  troubles  de  la  coordination. 

®st  ^  P^™  intéressant,  en  présence  de  tous  ces  faits  dont  la  synthèse 
totn  '  d’apporter  à  la  Société  à  titre  documentaire  l’observation  ana- 
d’une  malade  ayant  présenté  des  troubles  sensitifs  que  nous 
J,  pu  analyser  durant  plusieurs  années  à  la  Salpêtrière  et  chez  laquelle 
®btopsie  nous  a  permis  de  constater  une  lésion  limitée  du  lobe  pariétal. 

l’igg  °  Lucie,  hospitalisée  ù  la  Salpatriérc,  division  Pinel,  le  20  mai  1923,  à 

gauche**  P'’'^“‘*atait,  de  façon  intermittente,  un  syndrome  de  type  jacksonien 

En  ^/°®^®tant  avec  do  la  parésie  brachiale  gauche  et  dos  trouldcs  de  la  sensibilité, 
co  1922,  à  l’âge  de  73  ans,  elle  avait  été  frappée  d’un  ictus,  était  restée 

pondant  deux  jours,  ot,  revenue  à  elle,  ôtait  atteinte  d’hémiplégie 
ûeihent  brachiale  prédominante.  Soignée  â  l’hôpital  Tenon, elle  put  rapi- 

O,.  marcher,  le  membre  inférieur  gauche  n’ayant  été,  somblo-t-il,  que 

J,  paralysé. 

(lécombro  1923,  elle  présentait  des  crises  comitiales,  précédées  d’uno  aura. 
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Nousii\'(ins;issisl,C^  l'i  iini^  ili‘  scs  crises  en  niiûl,  Après  iini^  sensation  de,  morsure, de 
Iiroiemiml  très  doiilonreiiN  (le  l'exliM’iniU!  (I((s  (loi};Ls  de  la  main  fjauclie,  (|ui  remontait 
' profrressivement  versla  racine  dn  membre  et  dans  le  dos,  les  doifrts  et  le  memlire  supé¬ 
rieur  frauclie  demeuraient  en  extension  p('ndant  f(uelques  instants.  Puis,  apparaissaient 
des  pliénom'înes  tonicpies  au  niveau  des  doipts,  de  l’avant-bras  ((t  du  bras  pauches.La 
malade  se  traînait  jus(pi’à  son  lit.  s'étendait.  C’est  alors  (^ue  la  moitié  Rauclui  de  la  face 
se  contractait  et  s’animait  de  com  iilsions  ;  iiiiis,  à  son  tour,  le  membre  inférieur  gauche 
était  atteint.  Alors  seulement  la  inalad((  perdait  connaissance.  Ia(s  convulsions  res¬ 
taient  localisées  à  la  moitié  gauclie  du  corps.  Au  bout  de  (pi(d(]u((S  minutes  la  malade 
revenait  à  elb(,  ayant  perdu  ses  urines. 

Après  la  cris((,  on  notait  ^une  liémiparésie  gauebe,  atteignant  la  face.  T'iC  membre 
inférieur  gauche  était  insensible  au  tact,  à  la  piqûr(‘,  au  chaud  et  au  froid  ;  on  notm*" 
de  l’astéréognosie,  de  la  perte  du  sens  d((S  positions  des  doigts  de  la  main  gauche,  c*'( 
au  niveau  du  membre  inférieur  gauche,  s(uilement  de  l’bypoestliésie,  de  type  supcf' 
fici(d  (tact,  pi()ûre,  température).  La  malade  s((  plaignait  de  cé[iliaiée,  et  de  battements 
intracrâniens  pénibles,  surtout  à  gauclie.Qiudques  jours  après, la  jdiqiart  de  ces  trouble® 
s’estompaient  et  disparaissaient. 

Les  crises  se  reproduisaient  à  intervalles  variables  :  la  l 'o  en  décembre  1923,  la  2® 
en  mai  1924,  la  3®  en  août  1924,  la  4®  le  27  décembr((  1924,  quatre  crises  en  1925, 
qiudques  crises  en  lilfd. 

A  l’examen  prati(lué  à  une  certaine  distance  des  crises,  on  notait,  en  1 924  et  1925, 1® 
symptomatologie  suivante. 

La  marche  s’effectue  bien,  sans  ataxie,  sans  perte  de  l’équilibre.  Immobile  debout,  on 
ne  constate  ni  signe  de  Homberg,  ni  oscillations.  On  noteun('  très  légère  diminution  d® 
la  force  du  membre  inférieur  gauche,  portant  plutôt  sur  la  racine  du  membre; 
parésie  frappe  surtout  le  membre  supérieur  gauche,  et  ((n  particulier  la  main  ;  flexion, 
opposition,  adduction  des  doigts,  flexion  du  poignet,  sont  ])resquo  impossibles,  tandis 
que  la  parésie  diminue  en  se  rapprochant  de  la  racine  du  bras. 

I.es  traces  de  parésie  faciale  gauche  sont  extn'mement  légères. 

Pas  de  contracture,  pas  d’atrophie  musculaire  ;  pas  de  mouvenu^nts  involontaires 
pas  de  déformation  de  la  main  ni  des  doigts  ;  pas  de  troubles  vaso-moteurs. 

Les  réflexes  rotulien,  cubito-pronateur,  stylo-radial,  olécranien,  radio-ju'onateU 
gauches  sont  (îxagérés. 

Le  rériex((  cutané  plantaire,  indifférent  à  gauche,  se  fait  à  droite  en  flexion. 

La  langue  est  normale  ;  la  déglutition,  la  diction  des  mots  sont  faciles. 

Les  réflexes  vélo-palatins,  cornéens,  naso-palpébral  sont  normaux.  '  , 

Les  pupilles  égales  réagissent  à  la  lumière.  On  not((  du  nystagmus  dans  le  rega*^ 
latéral  des  doux  côtés. 

Il  n’existe  pas  d’hémianopsie. 

La  malade  souffre  de  céphalée,  localisée  dans  l’hémicrfinr  gauche,  exagérée  p^*" 
percussion.  .  ^ 

Nous  croyons  intéressant  d’insister  tout  spécialement  sur  les  troubles  delà  sensibih 
constatés  chez  cette  malade.  , 

Elle  n’a  pas  de  douleur'spontanée  dans  la  moitié  gauche  du  corps,  mais,  loi;^(ïh  é 
est  fatiguée,  elle  accuse  une  sensation  de  «  contusion  »  au  niveau  de  l’avant-bras  et  de 
main  gauches. 

Dans  l’intervalle  des  accès  convulsifs,  et  lorsqu’il  y  a  quelque  temps  déjii  qu® 
malade  n’a  fait  de  crise  jacksonienne,  on  ne  note  aucun  trouble  de  la  sensibilité  sup  ^  ^ 
ficielle  (sensibilité  analytique)  ;  tact,  piqûre,  chaud  et  froid,  sont  perçus  partout  e? 
lement,  môme  au  membre  supérieur  gauche. 

Par  contre,  la  sensibilité  profonde  (sensibilité  synthétique)  est  altérée.  Si  lapr®’  ® 
est  perçiuv également  d’un  côté  à  l’autre,  môme  au  niveau  des  doigts  delà  maingau® 
les  vibrations  du  diapason  sont  moins  bien  senties  à  la  main  et  à  l’avant-bras  gad® 
que  du  côté  droit. 
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24.>  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

Le  sens  des  positions  dos  doigts  et  îlu  poignet  gauches  est  aboli,  il  est  diminué  au 
coude  gauche. 

Le  sens  stéréognostiquo  de  la' main  gauche  est  très  troublé  :  une  fourchette,  une 
cuiller,  des  lunettes,  une  épingle  anglaise,  une  pince,  un  bouton,  un  tire-bouton,  etc.,  ne 
sont  pas  identifiés  de  la  main  gauche. 

La  malade  peut  simplement  dire,  en  tétant  avec  sa  main  gauche,  qu’un  objet  est 
cylindrique,  qu’il  est  en  fer,  mais  elle  n’est  pas  capable  de  spécifier  qu’un  objet  est  cu¬ 
bique  et  qu’il  est  en  bois. 

Elle  différencie  une  balle  dure  d’une  balle  molle.  Elle  reconnaît  une  étoffe  de  laine, 
mais  est  incapable  de  différencier  du  velours  de  la  soie. 

Elle  a  conservé  la  faculté  d’apprécier  les  poids. 

L’épreuve  des  cercles  de  Weber  met  en  évidence  des  erreurs  constantes,  un  très  grand 
élargissement  des  cercles  dans  toute  l’étendue  de  la  lace  palmaire,  du  poignet,  des 
doigts  gauches. 

Nous  ajouterons  que,  dansles  antécédents  de  cette  malade,  aucun  tait  important  ne 
mérite  d’être  mentionné,  si  ce  n’est  l’existence  de  crises  convulsives  généralisées  vers 
l’âge  de  15  ans,  qui  se  sont  rono  ivelées  durant  trois  mois  seulement,  et  ne  se  sont  pins 
reproduites  jusqu’à  l’affection  actuelle.  Elle  est  très  alïlrmative  sur  ce  fait  qu’elle  n’s 
jamais  contracté  la  syphilis; d’ailleurs  toutes  les  recherches  sérologiques  sont  restées 
négatives.  Elle  présente  un  souffle  systolique  d’aortite  et  une  tension  artérielle  élevée 
différant  d’un  bras  à  l’autre  ;  à  gauche  tension  de  24-9  avec  indice  oscillométrique  de 
3,  5  ;  à  droite  tension  do  19-10  avec  indice  oscillométrique  de  2. 

Cette  malade  est  décédée,  le  11  novembre  1926,  consécutivement  à  une  insuffisance 
ventriculaire  gauche. 

Examen  anatomique.  —  Hémisphère  droit.  —  On  découvre  superficiellement  un 
ramollissement  atteignant  l’étendue  d’un  cercle  de  deux  centimètres  do  diamètre  au 
niveau  du  tiers  supérieur  du  sillon  rétro-rolandique.  Le  ramollissement  détruit  eu 
avant  la  circonvolution  pariétale  ascendante  sur  une  hauteur  de  2  centimètres  envi¬ 
ron  et  s’avance  jusqu’au  niveau  de  la  scissure  de  Rolando  ;  en  arrière  le  ramollisseroeuf^ 
écorne  légèrement  la  limite  antérieure  du  gyrus  supra-marginalis.  La  pariétale  ascen¬ 
dante,  dans  sa  partie  supérieure,  paraît  plus  atrophiée  qu’une  circonvolution  absolu¬ 
ment  normale. 

Des  coupes  horizontales  macroscopiques  sériées  sont  pratiquées.  La  frontale  ascen¬ 
dante  est  intacte  dans  toute  sa  hauteur,  aussi  bien  sur  son  versant  antérieur  que  posté¬ 
rieur.  La  pariétale  ascendante,  au  voisinage  de  l’opercule  rolandique,  est  atteinte  nu 
niveau  de  son  versant  postérieur. 

.\u-dessous  du  foyer  superficiel  macroscopique  de  ramollissement, on  constate  qu®* 
pariétale  ascendante  est  nécrosée  sur  scs  deux  versants  et  au  niveau  de  son  axe  blanC' 
Il  se  produit  là  un  véritable  ramollissement  cortical,  et  plus  haut  sous-corticaL  <1^ 
maintient  en  apparence  la  forme  de  la  circonvolution,  mais  en  détermine  l’atroph'®’ 
La  lésion  pariétale  s’arrête  dans  la  profondeur  à  3  ou  4  cm.  du  sinus  longitudinal  sup 
rieur. 

Le  gyrus  supra-marginalis  est  surtout  atteint  au  niveau  de  son  versant  antérieur, m»' 
le  ramollissement  se  prolonge  un  peu  en  arrière  à  l’intérieur  de  son  axe  blanc,  tout  e 
respectant  l’écorce. 

Au  niveau  du  putamen,  à  3  mm,  de  distance  de  la  portion  moyenne  du  bras  pn® 
rieur  de  la  capsule  interne,  on  découvre  une  petite  lacune.  .  ^ 

Dans  le  segment  attenant  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne,  existe  un  lé?® 
aspect  grisaille  de  la  myéline,  correspondant  à  une  dégénérescence  secondaire  discr 

Les  différentes  branches  superficielles  de  l’artère  sylvienne  droite,  qui  rampent  dan 
la  fosse  sylvienne,  présentent  d’importantes  lésions  d’athérome  ;  une  dissection,  av® 
section  transversale  des  branches  vasculaires,  à  différents  niveaux,  révèle  des 
intenses  d’endartérite,  sans  que  nous  ayons  pu  découvrir  une  lésion  complètement  o 
térante. 


SÉANCE  DU  3  FÉVRIER  1927 


243 


,  L’ensemble  de  la  lésion  corticale  dépend  de  l’insuffisance  fonctionnelle  d’une  brandie 
de  la  sylvionne,  destinée  au  sillon  rétro-rolandiqiie. 

Hémisphère  gauche.  —  Il  n’existe  aucune  lésion  dans  cet  hémisphère  dont  les 
Srtères  sont  sensiblement  normales. 


Notre  observation  peut  se  résumer  ainsi.  Après  un  ictus  survenu  à 
1  âge  de  73  ans,  notre  malade  présente  une  hémiparésie  gauche  à  prédomi¬ 
nance  brachiale,  ayant  rétrocédé  presque  entièrement,  et  ne  laissant 
nomme  trace  qu’une  diminution  notable  de  la  force  de  l’extrémité  distale 
membre  supérieur  gauche  et  une  exagération  des  réflexes  dans  le  do- 
niaine  parésié.  Un  an  après  cet  ictus  surviennent  des  crises  jacksoniennes 
flauches  avec  aura  sensitive  dans  le  domaine  du  membre  supérieur 
gauche,  crises  convulsives  s’étendant  du  membre  supérieur  gauche  à  la 
moitié  gauche  de  la  face  et  enfin  au  membre  inférieur  gauche.  Ces  crises 
*10. se  généralisent  pas  et  ne  s’accompagnent  de  perte  de  connaissance  que 
lorsque  le  membre  inférieur  gauche  présente  des  mouvements  cloniques. 
Après  ces  crises  l’hémiparésie  gauche  s'accentue,  persiste  quelques  jours 
ot  rétrocède. 

Dans  les  premiers  jours  succédant  aux  crises,  on  remarque  dans  la 
moitié  gauche  du  corps  des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle,  troubles 
particulièrement  marqués  au  membre  supérieur  gauche  où  existent  des 
troubles  permanents  de  la  sensibilité  profonde. 

Dans  l’intervalle  des  crises  la  malade  ne  souffre  pas,  sinon  de  céphalée 
frontale  ;  elle  ne  présente  pins  de  troubles  de  la  sensibilité  superficielle, 
même  au  niveau  du  membre  supérieur  gauche,  mais  on  noie  sur  ce  mem- 
ore  la  persistance  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  affectant  un  ter-  ' 
ritoire  en  gant  à  manchettes,  territoire  au  niveau  duquel  on  met  en  évi- 
oence  l’élargissement  des  cercles  de  Weber,  la  perte  de  la  notion  des 
attitudes  segmentaires,  l’astéréognosie,  l’abolition  de  la  sensibilité  vibra¬ 
toire. 


Nous  ajouterons  que  cette  malade  ne  présente  aucune  déformation  ni 
attitude  anormale  de  la  main  etdes  doigts,  aucun  mouvement  involontaire, 
aucun  trouble  statique  ou  dysmétrique,  aucune  sensibilité  douloureuse  au 
*’md.  On  ne  décèle  pas  d’hémianopsie.  La  parole  est  intacte  et  l’intelli- 
gPuce  n’est  pas  atteinte. 

A  l'autopsie  on  constate  un  ramollissement  cortical  et  légèrement  sous- 
^prtical,  dépendant  du  /territoire  d’une  branche  superficielle  de  la  syl- 
^mnne  droite,  et  intéressant  la  pariétale  ascendante  droite  au  niveau  de 
auu  tiers  inférieur. 


Dette  observation  anatomo  clinique  nous  paraît  apporter  un  document 
Ue  à  l’étude  du  syndrome  pariétal.  Sans  vouloir  aborder  aucune  discus- 
nous  nous  bornerons  à  constater  que  les  troubles  sensitifs  de  notre 
3  ade  se  rapprochent  de  ceux  décrits  par  Dejerine.  en  1914',  dans  son 
emier  syndrome  sensitif  cortical,  avec  cette  différence  toutefois  que, 
s  notre  cas,  les  vibrations  du  diapason  n’étaient  pas  perçues  dans  le 
“omaine  de  la  main  et  du  poignet  gauches.  On  retrouve,  chez  notre  malade, 
,  syndrome  de  la  «  main  sensitive  pariétale  »  de  Roussy,  et  Branche. 


S(JCIl':rÉ  DH  NHUIiOLOaiE 


'■n 


Blessure  carotidienne  droite,  par  éclat  de  V.  B.  Syndrome 
médullo-sympathique  caractérisé  par  uiae  hémiatrophie  faciale 
gauche  et  des  troubles  vasculaires  du  membre  supérieur  du 
même  côté.  Mydriase  gauche  paradoxale.  Tremblement  du 
bras  gauche  à  type  de  sclérose  en  plaques.  Par  le  inédecin-niajor 
Thabaud,  médecin  des  hôpitaux  militaires  (présenté  par  M.  Claude). 

Lf!  nommé  N .  (îx-ailjiidanl,  syrien,  entre  à  riu’)|nLal  Saint-.Iean  de  Beyrouth 

1.3  mars  192d  en  vue  d’une  exi)ertise  médico-légale. 

Au  moi. s  d’août  1925, au  cours  d’une  attaque  des  Druses  contrôle  jxisti^  qu’il  Uétondaiti 


•'ift.  1. 

il  ra^çoit  un  éclat  do  V.  B.  dans  la  région  carotidienne  droite,  ne  perd  pas  connaissance 
et  no  semble  pas  avoir  éprouvé  un  choc  très  viohmt  bien  (pie  le  projectile  ait  éclaté 
ses  pieds. 

Evacué  le  lendemain  sur  l’hôpital  de.  Damas  il  y  est  opéré  et  on  extrait  de  la  pl®‘^ 

un  gros  éclat  de  V.  B.  de  2  à  3  centimètres  de  dimension.  Dès  ce  moment  le  blessé  r® 
marque  que  le  bras  gauche  est  lourd  et  qu’il  traîne  le.  |)ied  gauche.  Il  est  frappé 
outre  do  paresse  vésicale,  étant  oldigé  de  pousser  pendant  quelques  minutes  pour  réahs® 
la  miction.  ^  , 

Libéré  après  25  jours  de  convalescence  parce  qu’arrivé  au  terme  de  son  rengagem®  ’ 
il  rentre  chez  lui  où  se  développe  une.  impotence  progressive  du  membre  supérieur  ^ 

compliquée  do  tremblement.  11  adresse  alors  une  demande  de  pension,  ce  qui  l’am 
dans  nos  salles. 

A  rentrée  on  est  frappé  aussitôt  par  une  asymétrie  faciale  évidimtc  qui  aPP®* 
très  nettement  sur  la  photographier,  le  côté  gauche  du  visage  est  grandement  dimih 
(hr  volume  par  rapport  à  l’autre  côté,  l’œil  gauche  parait  légèrement  plus  petit  qiù 
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droit  bien  qu’il  n’y  ait  pas  d’ônoplitalmio,  et  la  pupille  gaucho  est  beaucoup  plus  largo 
'lue  la  droite.  Il  n’y  a  pas  de  paralysie  faciale;  le  malade  siffloet  souille  correctement, 
'fis  muscles  tributaires  du  trijOmoau  fonctionnent  noj-malement  et  cependant  l’amyo¬ 
trophie  faciale  porte  aussi  bien  sur  les  parties  molles  que  sur  le  squelette.  La  main 
83uche  est  légèrement  succulente,  plus  colorée  que  la  droite  et  également  plus  chaude. 
Pfis  de  tremblement  au  repos,  mais  tremblement  à  type  de  sclérose  on  plaques  au  cours 
des  mouvements,  le  doigt  oscillant  quand  il  atteint  le  bout  du  nez  sans  dysmétrie  véri¬ 
table,  les  oscillations  n’augmentant  pas  avec  l’occlusion  des  yeux.  Très  légère  amyo- 
rophie  de  la  main,  do  l’avant-bras  et  du  bras,  bien  que  tous  les  mouvements  spontanés 
®  accomplissent  sans  aucune  difTicultô,  la  force  étant  intacte  et  tous  les  réflexes  tendi- 
heux  et  osseux  étant  normaux.  Sensibilité  cutanée  normale,  légère  hypoesthésie  à  la  dou- 
fiur  et  au  chaud,  sensibilités  profomlos  normales.  Contractions  fibrillaires  presque, 
•dyacloniques  dos  muscles  de  l’épaule  gauche  pendant  l’examen.  Le  pouls  radial  gauche 
fist  moins  ample  que  son  congénère. 

L’oscillomètrte  indique  : 

Bras  droit  (  P.  M.  13  Bras  gauche  (  P.  M.  =  10. 

’  (T.  O.  =  2,5  ■  T.  O.  =  1 

i  P.  m.  =  9  '  P.  m.  =  9. 


Le  blessé  a  remarqué  une  sudation  plus  active  de  la  main  gauche. 

La  sensibilité  et  les  réflexes  sont  normaux  au  membre  supérieur  droit. 

Lu  côté  des  membres  inférieurs  il  y  a  exagération  du  réflexe  rotulien  avec  tendance 
la  polycinésie  et  trépidation  épileptoïde  à  gauche,  exagération  du  réflexe  rotulien 
^oins  marquée  à  droite,  sans  polycinésie.  Réfiexes  plantaires  on  flexion  des  deux  côtés, 
fiilexes  crémastériens  normaux.  Sensibilité  générale  intacte.  Enfin  réflectivité  et  sen- 
'bilité  également  normales  au  niveau  de  l’abdomen. 

La  radiographie  de  la  région  cervicale  montre  l’intégrité  du  squelette  et  l’absence  de 
^arps  étrangers  dans  le  canal  médullaire  et  dans  la  moelle.  La  ponction  lombaire  donne 
'*'1  liquide  clair  légèrement  hypertendu  avec  3, 2  éléments  par  millimètre  cube,  une  réa- 
ction  de  Bordet-Wassermann  négative,  20  centigrammes  d’albumine  et  65  centigrammes 
0  sucre.  L’examen  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  apporte  enfin  les  notions  sui¬ 
vantes  :  pas  de  différence  marquée  entre  les  deux  côtés  du  corps,  sauf  une  très  légère 
ypocontraction  galvanique  et  faradique  pour  quelques  muscles  innervés  par  lefacial, 
fi  grand  pectoral,  les  muscles  de  l’avant -bras, fléchisseur  profond  et  extenseur  des  doigts 
an  membre  supérieur  gauche.  Pas  de  caractère  particulier  des  secousses,  pas  do  réaction 
hgitudinale,  pas  do  réaction  do  dégénérescence. 


^  Cette  observation  présente  nn  grand  intérêt  à  divers  points  de  vue.  La 
esion  médullaire  est  évidente  :  le  syndrome  pyramidal  bi-latéral,  le 
ouble  vésical,  l’ébauché  de  dissociation  syryngomyélique  de  la  sensibi- 
'  é,  l’ébauche  de  dissociation  cyto  albuminique  dans  le  liquide  céphalo- 
•"achidien,  la  légère  augmentation  du  glucose  la  confirment.  Les  troubles 
^ynipathiques  vasculaires  et  trophiques  relèvent  également  de  la  lésion 
Jnédullajrg  car  ils  n’existent  qu’à  gauche,  et  ne  sauraient  être  dus  à  une 
y^'on  du  sympathique  cervical  extramédullaire,  la  blessure  par  l’éclat  de 
^  •  fi- siégeant  dans  la  région  carotidienne  droite.  D’ailleurs,  la  moelle 
la  partie  où  la  lésion  anatomo-physiologique  a  produit  les  signes 
®ervés  est  un  centre  sympathique  très  important.  Mais  on  se  serait 
V^endu  à  un  syndrome  de  Dejerine-Klumpke  et  non  au  syndrome  sympa- 
mque  que  nous  avons  constaté.  L'ouverture  palpébrale  gauche  est  dimi- 
mais  dans  la  mesure  où  est  diminué  l’ensemble  de  l'hémiface  gauche. 
By  a  pas  enophtalmie  et  au  lieu  d'un  myosis,  la  pupille  gauche  est  plus 
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grande  ([ue  la  droite.  L’hémi-trophonévrose  faciale,  il  est  vrai,  a  été  signa¬ 
lée  dans  la  syringomyélie  par  Dejerine  et  Mij^llie.  Elle  est  due  à  une 
paralysie  des  libres  sympathiques  médullaires  voisines  de  celles  dont 
l’altération  donne  le  syndrome  de  Dejerine-Klumpke.  Nous  ne  pouvons 
donc  nous  étonner  outre  mesure  de  la  rencontrer  dans  notre  cas  où  seul€ 
l’hypothèse  d'une  hématomyélie  explique  tous  les  symptômes.  Il  n’en  est 
pas  moins  vrai  qu’une  hématomyéjie  donnant  des  troubles  vésicaux  com¬ 
porte  en  général  un  grand  foyer  qui  peut  surprendre  ici,  où  le  choc  ner¬ 
veux  par  explosion  du  projectile  n’aurait  pas  été  considérable.  Ilm’en  est 
pas  moins  remarquable  aussi  que  seules  ici  les  fibres  trophiques  faciales 
aient  été  atteintes  et  que  les  fibres  à  destination  oculaire  soient  demeu¬ 
rées  indemmes. 

11  était  donc  intéressant  dans  ce  cas  d’hématomyélie  cervicale  inférieure 
de  relever  d’une  part  :  l’absence  de  paralysie  des  membres  supérieurs, 
1  absence  du  syndrome  de  Dejerine-Klumpke  remplacé  par  un  autre  syn¬ 
drome  sympathique,  celui  de  l’hémi-trophonévrose  faciale.  La  mydriase 
de  l'œil  gauche  en  contraste  aussi  avec  ce  que Ton  voit  d’habitude  méritait 
une  attention  spéciale.  A  la  réflexion  la  pupille  gauche  est  normale,  elle 
ne  pai  ait  en  mydriase  que  parce  que  la  pupille  droite  est  en  réalité  en 
myosis,  car  elle  est  presque  punctiforme,  en  relation  sans  doute  avec  une 
altération  du  système  sympathique  extra-médullaire  cervical  droit  par  le 
projectile  lui-même,  ou  par  l’intervention  qui  en  a  amené  l’extraction, 
d’où  la  légitimité  de  notre  expression  de  mydriase  gauche  paradoxale 
dans  l’énoncé  de  notre  titre.  Enfin  le  tremblement  du  brasgauche  à  forme 
de  sclérose  en  plaques  et  les  tremblements  fibrillaires  musculaires  à 
caractère  myoclonique  sont  également  une  rareté  dans  les  blessures  ou 
lésions  delà  moelle,  qui  s’expliquent  cependantgràce  à  un  rapprochement 
avec  ce  que  l'on  connaît  de  l’anatomie  pathologique  médullaire  dans 
l’hérédo-ataxie  cérébelleuse,  grâce  aux  travaux  récents  de  Charles  Foixet 
Tretiakolf.  Les  tremblements  fibrillaires  des  muscles  à  caractère  myocl®' 
nique  et  le  tremblement  à  type  de  sclérose  en  plaques  pourraient  s’exph' 
quer  en  effet  par  une  lésion  des  colonnes  de  Clarke  associée  à  une  lésion 
Gowersienne. 

A  propos  des  modifications  du  tonus  postural  et  de  Tapparitio» 

du  signe  de  Babinski  consécutive  aux  injections  de  scopol^' 

mine  dans  les  hypertonies  extra -pyramidales,  par  G.  Mabi- 

NESco  et  M.  Nicolksco. 

Il  y  a  quelque  temps,  dans  un  travail  écrit  en  roumain  dans  la  levuç 
Spitahil  {!),  nous  avons  établi  certaines  données  sur  les  rapports 

(1)  G.  Marinesco  et  M,  Nicolesco,  Spil'ilul,  n<>l,  janvier  1925.  (Ce  travail  a  étéan»' 
lysé  dans  la  71.  JV.  n"  4,  avril  1925,  page  511.)  .  j. 

_  «  La  percussion  mécanique  au  niveau  du  point  moteur  d’un  muscle  peut  détcrmio^ 
aSsez  souvent  une  contraction  dont  la  décontraction  est  très  lente,  réalisant  un  carao 
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existent  entre  les  réflexes  de  posture  et  l’hypertonie  et  les  tremblements 
dans  les  parkinsonismes  postencéphalitiques.  A  cette  date,  nous  avons 

constaté  : 

Que  les  réflexes  de  posture  sont  en  général  plus  exagérés  du  côté  le  plus 
cigide  ;  de  même,  la  décontraction  posturale  est  plus  longue .  Ce  phéno- 
Kiène  peut  coïncider  avec  l’état  myotonique  du  muscle,  décelé  par  la  per¬ 
cussion  mécanique  au  niveau  de  son  point  moteur. 

En  étudiant  l’action  de  l’hyoscine  sur  la  rigidité  musculaire  et  les  mou- 
"vements  involontaires,  nous  avions  remarqué  que  cette  substance  dimi¬ 
nuait  nettement  les  réflexes  de  posture  et  surtout  la  période  de  décontrac- 
bon  posturale.  En  somme,  il  s’agit  d’une  action  médicamenteuse  dont  les 
effets  thérapeutiques  sont  connus  de  longue  date,  mais  dont  le  mécanisme 
pharmacodynamique  reste  encore  obscur. 

Mais  ce  qui  nous  surprenait  depuis  déjà  longtemps,  c’est  l’apparition  du 
phénomène  d’extension  du  gros  orteil  et  d’une  certaine  modification  des 
réflexes  ostéotendineux  quelques  minutes  après  l’injection  d’hyoscine. 

Un  examen  attentif  des  malades  avec  hypertonies  extrapyramidales, 
^près  l’injection  d’hyoscine,  fournit  un  nombre  de  faits  assez  importants, 
^  notre  sens. 

Dès  le  début,  on  remarque  la  sécheresse  des  muqueuses  et  des  troubles 
cculaires,  vraisemblablement  dus  au  changement  de  régime  de  l’innerva- 
bon  de  la  musculature  intrinsèque  des  globes  oculaires. 

Ues  troubles  traduisent  des  modifications  dues  à  l’affinité  du  niédica- 
®'cntpour  les  formations  végétatives  centrales  et  périphériques. 

Parallèlement  à  ces  modifications,  qui  ne  font  pas  pour  l’instant  l’objet 
notre  observation,  se  poursuivent  une  série  de  phénomènes  endoné- 
''^raxiaux,  dont  le  mécanisme  intime  est  assez  énigmatique  et  qui  se  tra- 
*^*iisent  cliniquement  par  certains  faits’  frappants.  D’abord,  les  muscles 
•"égides  s’assouplissent,  le  phénomène  delà  «  roue  dentée  »  diminue  d’in¬ 
tensité,  les  mouvements  passifs  sont  également  plus  faciles. 

Les  réflexes  de  posture  diminuent  dans  leur  intensité,  et  la  durée  de  la 
^contraction  posturale  est  sensiblement  réduite.  Si  bien  que  l-’on  peut 
ire  que  l'état  postural  des  muscles  se  rapproche  du  caractère  physiolo- 
fl'que  de  ce  phénomène. 

En  même  temps  les  réflexes  ostéotendineux  semblent  plus  vifs  et  la 

-contraction  des  muscles  devient  plus  rapide 


dé( 


Le  signe  d’extension  (îe  Babinski  apparaît  aussi,  avec  les  caractères  que 
Hoiis  lui  connaissons  dans  les  perturbations  des  fonctions  du  système 
Pyramidal.  L’excitation  du  bord  externe  de  la  plante  le  détermine  nette- 
tandis  que  l’excitation  du  bord  interne  produit  le  plus  souvent  une 


la  du  côté  plus  rigide.  Co  phénomène  est  constatable  sur  la  région  où 

J  "Contraction  posturale  est  aussi  plus  durable.  ’’ 

mm  ^cnainistration  de  la  scopolamino,  do  l’atropine,  fait  diminuer  la  rigidité  et  les 
(Ig  J*''cnients  involontaires.  En  même  temps  on  remarque  une  diminution  des  réflexes 
stgPe^ture  et  surtout  de  la  période  de  décontraclion  posturale.  En  somme,  ces  sub- 
nces  se  comportent  comiile  des  agents  exlrapyramidalolropes  ». 
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flexion  plantaire.  Ceci  serait  expliqué  par  l’innervation  sensitive  de  la 
plante  différente  du  bord  externe  au  bord  interne  et  répondant  à  un  autre 
segment  médullaire. 

Ce  phénomène  d’extension  de  l’orteil  peut  être  provoqué  parfois  pen¬ 
dant  peu  de  temps,  parfois  pendant  plusieurs  heures. 

Nous  avons  recherché  les  modifications  qui  surviennent  à  la  suite  d’un 
bain  très  chaud.  Il  nous  semble  ([ue  les  réllexes  cutanés  plantaires  sont 
exaltés  après  réchaulTement,  c’est-à-dire  que  si  leur  réponse  est  en  llexion, 
la  flexion  s’exagère;  si  elle  est  en  extension,  l’extension  devient  plus  visi; 
hle  et  plus  rapide,  sans  pour  cela  cpie  le  bain  chaud  puisse  modifier  1® 
sens  de  la  réponse  quoique  l’un  de  nous  (1)  ait  observé  que  le  réchauffe¬ 
ment  du  muscle  rend  plus  rapide  la  décontraction  de  la  secousse  galvani' 
que,  et  l’ait  démontré  graphiquement. 

Donc,  l'emploi  du  bain  chaud  améliore  les  conditions  périphérique^ 
delà  production  du  réflexe  plantaire, fait  déjà  remarqué  par  M.  Babinskw 
tandis  que  la  scopolamine  fait  inverser  le  réflexe  plantaire  à  la  suite  d’uu 
véritable  changement  de  régime,  vraisemblablement  en  rapport  avec  des 
modifications  d’ordre  chronaxique. 

En  général,  les  mouvements  involontaires  qui  accompagnent  l’hyper' 
tonie  extrapyramidale  sont  moins  modifiés  que  la  rigidité.  Ces  mouve¬ 
ments  s’effacent  à  leur  tour  c[uand  survient  le  sommeil 

En  effet,  peu  après  les  modifications  importantes  dues  vraisemblable¬ 
ment  à  l’action  sur  les  centres  mésencéphali(|ues,  on  remarque  que  1^ 
système  nerveux  central  et  notamment  le  cerveau  est  touché  par  l  intoxi- 
cation  scopoIamini([ue. 

Les  malades  sont  excités  cérébralement,  certains  ont  du  délire,  pen¬ 
dant  une  période  plus  ou  moins  longue  propre  à  chaque  sujet  ;  puis  sur¬ 
vient  un  besoin  invincible  de  dormir.  > 

Nous  distinguons,  ainsi  qu'il  a  été  établi  par  les  discussions  du  Con¬ 
grès  de  Neurologie  de  1921,  la  force  musculaire  statique,  ou  résis¬ 
tance  passive  ([ue  peut  opposer  le  malade,  à  la  force  musculaire  kiné- 
tiquc,  ou  énergie  de  mouvement  proprement  dite. 

La  force  statique  résulte  d’un  ensemble  de  contractions  des  agonist®* 
plus  antagonistes  qui  agissent  en  masse  et  dont  l’action  est  la  résultant 
de  toutes  les  activités,  dirigées  pour  ainsi  dire  dans  un  sens  uni([ue.  Tan¬ 
dis  que  la  force  kinétique  s’eflectue  dans  un  groupe  fonctionnel  de  mus¬ 
cles,  fléchisseurs,  extenseurs,  etc.,  le  groupe  agoniste  agissant  seul,  tandi* 
que  les  antagonistes  se  relâchent  ou  ne  font  que  fixer  et  maintenir  la  p®®* 
tiondu  membre. 

Nous  pensons  que  dans  l’action  de  l’hyoscine  cette  contraction  C* 
masse,  pour  ainsi  dire  dans  un  sens  unique,  est  modifiée,  et  permet  lap 
parition  de  la  force  kinétique,  de  groupe  agoniste-antagoniste,  jusque-* 
impossible. 

(1)  G.  Marinesco.  Contribution  t'i  la  physioloffir  patUoloi^iiiuo  (tu  parUinsonisin®' 
Réunion  neuro'.otjique  dt;  1921.  —  R.  N.  n”  ti,  pafç(!  020. 
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Il  s’agit,  en  somme,  d’une  libération  permettaut  des  mouvements  de 
Sroupe  au  lieu  de  la  résistance  de  masse  que  l’on*  avait  auparavant.  Mais 
''ous  pensons  que  la  force  musculaire  proprement  dite,  la  force  d’action, 
n  est  pas  sensiblement  diminuée. 

En  effet,  chez  nos  malades,  nous  n’avons  jamais  observé  que  des  écarts 
**nnimesdans  les  chiffres  obtenus  en  faisant  serrer  un  dynamomètre  avant 
après  injection  d’hyoscine. 

Eun  de  nous  a  inscrit  avec  M.  Athanasiu  les  oscillations  produites  par 
le  courant  d’action  avant  et  après  injection  d’hyoscine  chez  des  parkinso- 
•ïiens  et  a  trouvé  le  nombre  de  vibrations  nettement  augmenté. 

Ces  faits'nous  appootent  certaines  indications  sur  les  dissociations  pos¬ 
sibles  de  l’activité  pyramido-extrapyramidale. 

Dans  l’action  thérapeutique  de  l’hyoscine  sur  les  hypertonies,  il  s’agit 
indubitablement  d’une  activité  sédative  sur  les  centres  extra-pyrami- 
ilaux  qui  cdnditionnent  l’hypertonie.  Nous  pensons  que  l’hyoscine  est  une 
substance  essentiellement  extra-pyramidalotrope,  c’est-à-dire  que  son 
action  est  une  action  essentiellement  élective  pour  les  centres  toni- 
Sènes  du  névraxe.  Il  est  vraisemblable  que  cette  substance  exerce  en  outre 
iiue  activité  sur  la  phériphérie  végétative  du  système  neuro-muscu¬ 
laire. 

Il  estégalement  vraisemblablequel’activitéde  la scopolamineesten fonc¬ 
tion  des  modifications  chronaxiques,  et  l’on  sait  l'importance  que  M.  Bour- 
Suignon  a  donné  tout  récemment  aux  modifications  de  la  chronaxie  dans  le 
üiécanisme  du  phénomène  de  Babinski. 

Au  moment  d’envoyer  notre  travail  à  la  rédaction  de  la  Revue  neiirolo- 
nous  avons  pris  connaissance  d’une  communication  de  M.  Rosenfeld 
'üu  Congrès  des  neurologistes  et  psychiatres  allemands,  octobre  1925)  ;  il 
üffirme  qu’après  l’administration  de  doses  assez  fortes  de  scopolamine  aux 
iillénés,  n’offrant  pas  des  troubles  de  la  voie  pyramidale,  ceux-ci  présentent 
^  flexion  dorsale  du  gros  orteil.  L’auteur  pense  que  la  scopolamine 
®  attaque  directement  aux  voies  pyramidales  et  que  le  striatum  joue 
rôle  dans  le  mécanisme  du  tonus  nécessaire  à  la  ffexion  dorsale  de 
l’orteil. 

Nous  avons  vu  dans  un  travail  récent  deM.  Dumas  Marsallet,  publié 
^os  le  compte  rendu  de  la  Société  de  Bi'o/opie  (1925,  t.  X  Cllf,  n®  37, 
PP- 1516-1518  et  1519-1522),  que  cet  auteur  est  convaincu  d’avoir  apporté 
P°ur  la  première  fois  da  ns  la  sémiotique,  la  notion  de  la  décontraction  pos- 
*irale  allongée  dans  les  hypertonies  extrapyramidales  et  la  diminution 
®  cette  période  de  décontraction  posturale  à  la  suite  du  traitement  scopo- 
'’^'nique.  Nous  pensons  que  la  bibliographie  de  la  question  a  échappé 
^caisemblablement  en  partie  à  M.  D.-M.car  l’analyse  de  notre  travail  dans 
®  II-  N.,  n°  1,  avril  1925,  page  510,  montre  clairement  que  la  question  a  été 
udiée  déjà  à  ce  point  de  vue  par  nous  dès  le  commencement  de  l’année 
“5  (date  de  publication  de  notre  mémoire). 

A  midi  la  Société  se  réunit  en  comité  secret. 
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Comité  secret  du  3  février  1927. 

Modification  des  statuts. 

La  Société,  en  raison  des  diiïicultés  que  rencontrerait  la  modification 
des  statuts  envisagée  à  la  dernière  assemblée  générale  et  relative  au 
([iioiTim  des  assemblées  générales,  décide  de  renoncer  à  la  demande  qu’ella 
devait  faircau  Gouvernement:  une  modification  sera  demandée  uniqu®' 
ment  pour  incorporer  aux  statuts  la  création  du  prix  Charcot.  * 


Paix  DE  LA  SCLÉKOSE  EN  PLAQUES. 

Une  somme  de  100.000  francs  a  été  offerte  l’an  dernier  par  uh  anonyiB® 
à  l'auteur  d’une  découverte  assurant  la  guérison  delà  sclérose  en  plaques 
dans  un  délai  de  deux  ans. 

La  donation  a  été  complétée  :  les  dividendes  de  huit  actions  du  canal  de 
Suez  déposées  entre  les  mains  du  Trésorier  de  la  Société  sont  mis  à  1* 
disposition  de  la  Société  pendant  trois  années  pour  favoriser  les  recherches 
sur  la  sclérose  en  plaques.  La -Société  a  voté  les  dispositions  suivantes  : 

La  Société  de  Neurologie  remercie  le  donateur  du  prix  qu’il  a  bien  vott^ 
fonder  pour  quelques  années  et  qui  est  destiné  à  récompenser  les  meilletJt'^ 
travaux  se  rapportant  directement  ou  indirectement  au  traitement  de  la  scié' 
rose  eu  plaques.  Une  commission  désignée  par  la  Société  de  Neurolog^^ 
jugera  les  mémoires  déposés  avant  le  juillet  de  chaque  année. 
mémoires  peuvent  émaner  de  membres  de  la  Société,  de  membres  étrangers 
la  Société  ou  d'une  collaboration  entre  membres  de  la  Société  et  membres  élrcn' 
gers  à  la  Société,  à  condition  qu’ils  soient  de  nationalité  française, 

La  première  attribution  sera  faite  en  juillet  1928. 

En  cas  de  non-attribution,  les  arrérages  disponibles  pourront  être  reporte^ 
en  totalité  ou  en  partie  sur  l’année  ou  sur  les  années  suivantes. 

La  commission  chargée  de  juger  les  mémoires  sera  composée  de  M.  le  Pr^' 
fesseur  Sicard,  de  M.  le  Professeur  Guillain,  de  M.  Souques,  du  Présidei^l 
et  du  Secrétaire  Général  en  exercice  le  1<^^  juillet. 

CliNTliNAIllE  UE  LA  NAISSANCE  UE  'VuLPIAN. 

L’année  1926  nous  a  rappelé  une  date  mémorahle  dans  l’histoire  de  le 
médecine  :  le  Centième  anniversaire  de  la  naissance  de  Vulpian. 

Les  Biologistes  et  les  Neurologistes,  désireux  de  célébrer  cette  date, 
décidé  de  faire  coïncider  les  cérémonies  commémoratives  de  ce  Centenair® 
avec  leurs  Réunions  annuelles  de  1927  :  Réunion  plénière  de  la  Société  " 
Biologie  et  de  ses  filiales  et  VIIP  Réunion  Neurologique  Internationale,  fi®* 
se  tiendront  à  Paris,  du  27  mai  au  2  juin  1927. 
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Présidents  d’Honneur 

M.  Cavalier,  Directeur  de  l’Enseignement  supérieur 
au  Ministère  de  l’Instruction  publique  et  des  Beaux-Arts. 
M.  Népoty,  Directeur  de  l’Hygiène  et  de  l’Assistance  publique, 
au  Ministère  du  Travail. 

M.  Gharléty,  Recteur  do  l’Université  de  Paris. 

M.  Godin,  Président  du  Conseil  Municipal  de  Paris. 

Comité  d’Honneur. 


MM. 

■^baARD,  Professeur  à  la  Eaculté  de  Méde¬ 
cine,  Secrétaire  général  de  l’Académie 
de  Médecine. 

Arsonval,  Professeur  au  Collège  de 
'rance,  membre  de  l’Académie  des 
ciences  et  de  l’Académie  de  Médecine. 
abinsjji^  Médoci.i  honoraire  des  Hô¬ 
pitaux,  membre  de  l’Académie  de 
Médecine. 

^^^dAZARD,  Professeur  è  la  Faculté  do 
Médecine,  membre  de  l’Académie  de 
Médecine. 

honoraire  à  la  Faculté  de 
Médecine,  membre  de  l'Académie  de 
Médecine. 

•Net,  Agrégé  de  la  Faculté  de  Médecine 
‘ie  Paris. 

Directeur  honoraire  de  l’Ecole 
^  ne  Médecine  de  Rouen. 

■^Mexte,  Sous-Directeur  de  l’Institut 
asteur,  membre  de  l’Académie  do 
^^Médecine. 

'^alier.  Directeur  de  l’Enseignement 

supérieur. 

**,^Rr’nNTiER  (Albert),  Trésorier  de  la 
„  nciété  do  Neurologie. 

^oepin. 

^nnRcoux,  Médecin  des  Hôpitaux. 
nnuzoN,  Médecin  de  la  Salpêtrière,  So- 
nPétaire  général  de  la  Société  de  Neuro- 

De”  Docteur  en  Médecine. 

^‘^le.  Président  do  la  4®  Commission 
n  Conseil  municipal  do  Paris. 
nPTEn,  Directeur  du  Val-do-Grâce, 
jnembre  de  l’Académie  de  Médecine. 
naNiAL,  Médecin  Inspecteur  général, 
•tectsur  du  Service  de  Santé  du  Gou- 
^  ®‘'vnement  Militaire  de  Paris. 

Agrégé  de  la  Faculté  de  Méde- 
de  Paris. 

Professeur  au  Collège  de  France, 
nnibre  de  l’Académie  de  Médecine. 


Hanriot,  m  '.mbre  de  l’Académie  de  MO» 
declnc. 

Hayem,  Professeur  honoraire  à  la  Faculté 
de  Médecine,  membre  de  l’Académie  do 
Médecine. 

Hennegüy,  Professeur  au  Collège  do 
France,  Membre  de  l’Académie  des 
Sciences  et  de  l’Académie  de  Médo- 

Hüdelo,  Médecin  des  Hôpitaux. 

Jolly(J.), Secrétaire  général  de  la  Société 
de  Biologie. 

Lacroix,  Secrétaire  perpétuel  de  l’Aca¬ 
démie  des  Sciences. 

Legry,  Agrégé,  Médecin  des  Hôpitaux, 
membre  de  l’Académie  de  Médecine. 

Lesage,  Médecin  des  Hôpitaux. 

Letulle,  Professeur  honoraire  à  laFaculté 
de  Médecine,  membre  de  l’Académie  de 
Médecine. 

Mangin,  Directeur  du  Muséum  d’ His¬ 
toire  naturelle.  Membre  de  l’Académie 
des  Sciences. 

Martin,  Sous-Directeur  de  l’Institut 
Pasteur,  Membre  de  l’Académie  de 
Médecine. 

Masson,  Editeur. 

Mourier,  Directeur  général  de  l’Assis¬ 
tance  publique. 

Petit,  membre  de  l’Académie  de  Médc- 

PiCARD  (Emile),  Secrétaire  perpétuel  de 
l’Académie  des  Sciences. 

PoucHET,  Professeur  honoraire  à  la 
Faculté  do  Médecine,  membre  de  l’Aca¬ 
démie  de  Médecine. 

Rathery,  Professeur  à  la  Faculté  de 
Médecine. 

Rendu  (Ambroise),  Président  do  la  5» 
Commission  du  Conseil  municipal  de 
Paris. 

Richet,  Professeur  honoraire  è  la  Faculté 
do  Médecine,  membre  de  l’Instituf  et 
de  l’Académie  de  Médecine. 
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HiciiiîT,  Asrôgo,  Médecin,  lies  Hôpitaux. 

Rist,  .Médeein  dos  Hôpitaux. 

ItoouR,  Doyen  do  la  Facilité  de  Méde¬ 
cine,  ineinhrii  de  rAcailéinio  de  Médo- 

Hdussy,  Pi'ofiwseur  à  la  l'acuité  de  Méile- 
cine,  Président  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie. 

Hoiivir.i.ois.  Médecin-Gliol'  au  Val-de- 

Roux,  Directeur  de  l’Institut  Pasteur, 
membre  de  l’.\cadémie  des  Sciences  et 
de  P.Académie  de  Médecine. 

Savoiinin,  Directeur  du  Service  de  Santé 
au  Ministère  de  la  Guerre. 

Semul.mgxu,  Président  du  Comité  d'or- 
gan'sation  du  Centenaire  de  Pinet. 

Sorouus,  Méilecin  honoraire  des  Hôpi¬ 


taux,  Secrétaire  de  l’Académie  de 
Médecine. 

Teissikr,  Professeur  à  la  Faculté  de 
Médecine,  membre  de  l’Académie  de 
Médecine. 

Tissot,  Professeur  au  Mùséum  d’HiS' 
toiro  Naturelle. 

Vali.iîry-Radot,  Homme  de  Lettres. 

Valliîry-Rauot  (P.),  Médecin  des  Hôpi- 

■ViNCENT,  Professeur  au  Collège  de  France, 
membre  de  l’Académie  des  Sciences  et 
de  l’Académie  de  Médecine. 

Waltiihr,  Agrégé,  membre  de  l’Académie 
de  Médecine. 

WiDAi.,  Professeur  à  la  Faculté  de  Méde- 
cine,  membre  de  l’Académie  des 
Sciences  et  del’Académic  de  Médecine- 


Comité  d’Organisation. 


Prcuidenl  :  M.  Hennu(3uy,  membre  do  l’Institut, 
Président  de  la  Société  de  Biologie  de  Paris. 

Vice-Prénidcnhs  : 


MM. 

Gliîy,  Président  do  P.Académie  de  Mé- 

Rogur,  Doyen  de  la  Faculté  de  Médecine 

Mangin,  Directeur  du  Muséum  d’IIis- 
toire  naturelle,  membre  de  l’Institut. 
Mou  RI  ER,  Directeur  général  de  l’Admi¬ 
nistration  de  l’Assistance  publique  à 


Le  Médecin  Inspecteur  général  FouB- 
NiAL,  Directeur  du  Service  de  Sant 
du  Gouvernement  militaire  do  Paris. 

M™®  Dkjerine,  membre  de  la  Société  à» 
Neurologie. 

Babinski,  Médecin  honoraire  des  Hôp’" 
taux,  membre  do  l’Académie  do  Méd® 
cine,  membre  de  la  Socitété  de  Neuf® 


Secrétaire  général  :  .M.  Grouzon,  Médecin  de  la  Salpêtrière, 

Secrétaire  Général  de  la  Société  de  Neurologie. 

Trésorier  :  M.  Albert  Charpentier, 

Trésorier  de  la  Société  de  Neurologie. 

i 

Les  cérémonies  commémoratives  du  Centenaire  de  la  naissance  de  Vul 
pian  coïncident,  non  seulement  avec  les  Réunions  Biologique  et  Neurolo 
gique  annuelles,  mais  encore  avec  la  célébration  du  Centenaire  de  ^ 
mort  de  Pinel,  organisée  par  la  Société  Médico-psychologique". 

Le  programme  commun  est  fixé,  provisoirement,  ainsi  qu’il  suit  : 

Vendredi  27  et  samedi  28 mai,  malin  et  après-midi  :  Réunion  plénière  d® 
la  Sooiélé  de  Biologie  et  de  ses  filiales. 


SÉANCE  DU  3  FÉVRIER  1927 


Samedi  28  mai,  21  heures  :  au  Grand  Amphithéâtre  de  la  Faculté  de 
Médecine,  commémoration  du  Centenaire  de  la  naissance  de  Viilpian. 

Lundi  30  mai,  10  h  30  :  Visite  des  anciens  services  de  Pinel  et  de 
^iJlpian  à  la  Salpêtrière  ;  16  heures  :  Réunion  annuelle  delà  Sociclé médico- 
P^Üchologigue  •  21  heures  :  au  Grand  Amphithéâtre  de  la  Sorbonne,  com- 
■iiémoration  du  Centenaire  de  la  mort  de  Pinel. 

Mardi  31  mai.  9  heures,  12,  rué  de  Seine  :  séance  normale  de  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris;  15  heures  ;  séance  solennelle  à  \  Académie 
médecine  en  l'honneur  de  Pinel  et  de  Vulpian  ;  20  heures  ;  au  Palais 
^  Orsay,  Banquet  offert  par  les  groupements  biologique,  neurologique  et 
psychiatrique  en  l’honneur  de  Pinel  et  de  Vulpian. 

Mercredi  juin,  9  heures  et  14  heures  :  à  la  Salpêtrière  (Amphithéâtre 
l’Ecole  des  Infirmières),  VHP  Béunion  Neurologique  Internationale.  Rap¬ 
ports  de  MM.  Lhkrmittk  et  Tournay  sur  le  So/mnei7  normal  et  patholo- 
9i<jue.  Discussion  des  rapports  ;  à  17  heures  :  Réception  des  membres 
participants  des  Centenaires  de  Pinel  et  de  Vulpian  par  le  Conseil  muni- 
^^Pol  de  Paris  à  l’Hôtel  de  Ville. 

Jeudi  2  juin,  9  heures  et  15  heures  :  à  la  Salpêtrière  (Amphithéâtre  de 
Ecole  des  Infirmières),  VHP  Réunion  Neurologique  Internationale.  Rap¬ 
ports  de  MM.  de  Klejn  (d’Utrecht)  etHAUXANT  (de  Paris)  sur  les  Moyens 
^^ploration  clinique  de  l'appareil  vestibulaire.  Discussion  des  rapports. 

L’adhésion  aux  cérémonies  commémoratives  ne  comporte  aucune  coti- 
L’organisation  sera  assurée  par  les  subventions  et  souscriptions 
^névoles.  Si  lessommes  recueillies  le  permettent,  une  plaquette  sera  éditée 
par  les  soins  du  Comité.  Prière  d’adresser  les  adhésions  et  toute  correspon- 
ance  pour  le  centenaire  de  Vulpian  auD’’  Cronzon,  Secrétaire  du  comité 
Organisation,  à  l’hospice  de  la  Salpêtrière,  47,  boulevard  de  l’Hô- 
P'tal,  Péris,  XIIP. 
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Société  clinique  de  médecine  mentale. 


Séance  du  17  janvier  1927. 


Psychose  gémellaire  homologue  et  homochrone,Jpar  MM.  A.  Marie  et  ValencE’ 

Les  deux  sœurs  atteintes  à  68  ans  de  déchéance  démentielle  sénile  furent  l’une  int®'^ 
née  à  Sainte-Anne,  l’autre  hospitalisée  à  Nanterre.  La  malade  internée  fut  prise 
sa  sœur  vu  la  ressemblance  et  l’identité  des  troubles  mentaux. 

Troubles  mentaux  par  électrocution  chez  un  éthylique,  par  MM.  A.  Marie 
■  Valence. 

Le  sujet,  électrocuté  en  travaillant  ù  l’électrification  du  P.  O.,  tombe  sur  la  VOi® 
et  présente  un  enfoncement  de  la  table  externe  occipitale.  Trois  mois  après,  il  repr®®^ 
son  travail,  mais  au  7«  mois  après  l’accident  il  présente  dos  troubles  ]mentaux,  ®®*' 
interné  et  on'constate  des  signes  d’éthylisme.  Les  troubles  mentaux  sont-ils  dus 
trauma  ? 

Manie  atypique  et  prolongée.  Délire  palingnostique  avec  métabolisme  de 
personnalité,  par  MM.  Buvat  et  Villey-Desmeserets. 

Désordre  des  actes  et  de  la  conduite  fait  d’excitation  et  de  dépression  [avec  tendances 
aux  stéréotypios.  Crises  paroxystiques  d’irritabilité  et  do  mélancolie.  Délire  po^^' 
morphe  de  caractère  imaginatif  avec  idées  prévalentes  de  jalousie  et  de  grandeur  t 
retour  progressif  après  12  ans  vers  un  état  d’adaptation  sociale  et  séquelles  délirant®® 
sous  forme  d’un  délire  palingnostique  avec  changements  dé  personnalité. 

Ce  cas  apparaît  comme  une  crise  do  manie-mélancoiie  atypique  et  prolongée.  P®**^ 
être  pourrait-on  le  concevoir  comme  forme  de  passage  entre  la  psychose  maniaque  dé 
pressive  et  la  démence  précoce. 

Syphilis cérébraieoualccolÎEme [avec  aortite  syphilitque,  par  MM.  PacteTi 
Guiraud  et  Szumlanski. 

Il  s’agit  d’un  malade  de  34  ans  éthylique  chronique  interné  pour  délire  polymoEP**® 
avec  haliucinations  auditives,  idées  délirantes  de  jalousie,  de  persécution  et  degrandeu®* 


m 
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^9  réaction  de  W.  est  positive.  Les  lésions  cérébrales  consistent  en  épaississement  pie- 
••lérien  accentué  sans  infiltration,  atrophie  cellulaire,  hypertrophie  de  la  microglie. 
n  6st  difficile  de  faire  la  part  de  l'alcoolisme  et  de  la  syphilis  dans  ces  lésions.  L’aorte  est 
“manifestement  syphilitique  avec  nodules  et  gommes  ;  les  spirochètes  sont  assez  nom¬ 
breux  dans  les  zones  nécrosées. 

Méningoblastome  avec  épilepsie  sénile,  par  M.  Masoiun. 

La  malade  présente  depuis  l’égo  do  56  ans  des  crises  d’épilepsie  convulsive.  L’appa- 
rition  d’une  éruption  syphiliforme,  la  notion  d’une  polymortalité  infantile  engageni 
®  appliquer  un  traitement  spécifique.  A  69  ans,  apparition  d’une  hémiparésie  gauche  et 
ictère  considérés  comme  phé-nomènes  de  réactivation  ;  B.  W.  négatif  ;  llyperal- 
buminose  sans  lymphocytoses.  A  70  ans,  période  d’excitation  avec  délire  onirique  ; 
aama  avec  hyperthermie.  A  l’autopsie  :  tumeur  de  la  dure-mère  du  volume  d’une 
®*'assenoix,  s’étant  formée  une  loge  entre  les  lobes  frontal  et  temporal  droits.  L’examen 
histologique  pratiqué  |)ar  M.  Marchand  montre  un  méningoblastome  à  forme  épithé- 
bale  avec  nombreux  calco-sphérites.  L’intérêt  du  cas  réside  en  la  forme  idiopathique 
crises  épileptiques  et  en  l’absénce  des  signes  cliniques  de  tumeur  cérébrale,  sauf 
**issociation  albumino-cytologique  constaléo  à  une  éjjoque  tardive. 

'^'uneur  cérébrale  méconnue  ayant  donné  lieu  à  réaction  médico-légale,  par 

MM.  Trénel  et  Valence. 

Perame  arrêtée  pour  vagabondage.  Reconnue  aliénée,  elle  meurt  subitement  à  son 
“Privée  à  l’asile.  A  l’autopsie,  on  trouve  une  tumeur  de  la  dure-mère  ayant  envahi 
aarce  au  niveau  du  pied  de  la  troisième  frontale.  L’intérêt  du  cas  réside  dans  le  fait 
la  malade  n’a  présenté  de  troubles  mentaux  graves  qu’à  une  période  avancée 
a  la  maladie,  et  que  son  vagabondage,  sans  doute  fugue  ou  errance  confusionnelie,  a 
P'’avoqué  une  mesure  judiciaire. 

L.  Marchand. 


Société  de  Psychiatrie 


Séance  du  20  janvier  1927. 


Sédimentation  globulaire  au  cours  de  la  psychose  maniaque  dépressive. 

Lévy-Valensi,  Mdntassu,  Lamache,  Daussy  signalent  l’accélération  de 
''Itesse  de  sédimentation  au  cours  de  la  dépression  mélancolique  (de  20  à  30  mm., 
tf  ^  l’appareil  Balacnowitz).  Les  maniaques  et  les  états  mixtes  sédimentent  au  con- 
‘fe  lentement  (4  à  12).  Dans  deux  cas  l’amélioration  clinique  s’est  accompagnée  du 
aur  à  la  îlormalo  de  la  vitesse  de  sédimentation  (G  à  15). 


Idées  de  négation  avec  troubles  cénesthésiques. 

Lévy-Valensi,  Largeau,  G.  MARiEprésentontunemaladeatteintede  troubles 
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miilUpUis  (les  soiisalions  intcîriies,  soit  B(însations  aiiormalosdc  briilûros,  de  (lôtorma* 
1  ions,  soit  sensations  de  vide  intérienr,  de  disparition  de  la  vie,  à  l’inUirieiir  des  membres 
et  des  visciîres.  Ces  derniers  troubles  entraînent  un  syndrome  de  mi^gation  qid  pourra 
devenir  un  syndrome  de  Cotard,  lors(iue  le  malade  cessera  de  faire  la  critique  de  ses 
sensations.  Le  |ioint  de  départ  de  ces  idées  de  négation  réside  maidfestement  dans  ccs 
S((nsations  cénestliésiques  anormales,  car  il  n’existe  aucun  trouble  neurologique. 

l'our  MM.  Arnaud  et  Dumas  les  troubles  cénestliésiques  ne  peuvent  être  mis  enévi- 
(buice  et  ne  sufiisent  |uis  à  ej;pliquer  les  idées  de  négation. 

MM.  Tinul  Diii.MAS,  CrULLinn  admettent  au  contraire  le  lo'de  primordial  des  troubles 
.cénestliésiques. 

Manifestations  pseudo-hallucinatoires  de  l'inconscient.  Création  imaginativ* 
de  défense  compensatrice. 

M.  CÉNAu  présente  un  alcoolique  cbroniipie  délirant  de  longue  date  avec  paroxysmes 
anxieux.  I.es  inti'rprétations  délirantes  ont  constitué  pendant  H  ans  à  elles  seules  le 
tableau  clinique,  puis  ont  apparu  des  pseudo-hallucinations  (allusions  à  des  tendances 
sexuelles  jiervcrses  :  bestialité,  inceste).  Le  malade  a  créé  un  système  de  défense,  le 
«  stigmoff qui  lui  permet  de  différencier  les  rougeurs  de  la  face  provoquées  par  ce- 
«llusions  d’ordre  hallucinatoire,  d’autres  rougeurs  révélatrices  que  pourrait  présenter 
un  sujet  ayant  réellement  commis  des  a“tes  do  perversion  sexuelle. 

Recherches  sur  le  pouls  cérébral. 

M.M.  Dumas  et  Tiniîi.  ont  étudié,  chez  des  trépanés,  les  modilications  du  pou'^ 
cérébral  consécutivement  à  des  chocs  émotifs;  ces  réactions  du  cerveau  sont  les  même 
que  celles  des  autres  organes.  Le,  cerveau  ne  réagit  pas  davantage  par  la  vaso-dilatatieb 
0  1  la  vaso-conslriction  aux  émotions  que  n’importe  quel  viscère.  Ces  expcu’iences  contre¬ 
disent  celles  de  Mosso. 


Psychose  hallucinatoire  d'involution. 

l’our  M.  Df.i.m  AS  ses  caracUu'es  seraient  ledébiit  dans  la  vieillesse,  l’absence  d’antécé¬ 
dents  psychopathiques,  des  symptômes  d’artério-sclérose,  d’hype.rtension,  d’insuflisair®* 
héjiato-rénahq  une  séméiologie  surtout  auditive,  l’apparence  pseudo-onirique 
prépondérance  vespéral((  et  anxiété.  Enlin  l’absence  d’affaiblissement  intellectuel. 

Schizophrénie  avec  accès  hallucinatoires  aigus. 

.M.M.  Dupoüa',  Cnnuc,  Malk  présentent  un  camarade  ayant  eu  quatre  accès  inter 
mittents  d’automati.sme  mental,  avec  hallucinations  et  agitation  atypique,  sympt® 
matiques  d’une  schizophrénie  dont  l’évolution  progressive  est  coupée  d’intervalle* 
lucides,  mais  o(i  se  révèle  la  constitution  schizoïde,  de  plus  en  plus  prononcée  apee- 
chaque  accès. 

Troubles  urinaires  et  psychopathies. 

M.  CiiATAUNOU  relève  la  fréquence  dos  phénomènes  de  rétention  aigue  *■1’"'''”®. 
cours  d((  la  confusion  mentale  et  montrel’intérêt  qu’il  y  a  à  la  rechercher  et  à  la  ira* 
soit  par  le  cathétérisme,  soit  par  la  pilocarpin((.  v 
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BIBLIOGRAPHIE 


■*®atomie  topographique  du  système  nerveux  central,  par  G.  Guillain  et 
I.  Bertrand.  Masson,  éditeur,  Paris,  1926,  avec  00  planches  originales. 

livre  est  magnifiquement  illustré  de  planches  remarquables  qui  sont  la  repro- 
®tion  de  photographies  originales  pour  les  planches  macroscopiques  et  de  dessins 
'h’oscopiques,  exécutés  à  la  chambre  claire  sur  des  coupes  provenant  du  laboratoire 
®  **  Salpêtrière. 

planches  qui  constituent  la  base  de  cette  publication  embrassent  toute  l’ana- 
'•lie  du  système  nerveux  central  :  circonvolutions  et  structures  do  l’écorce  cérébrale, 
Pes  diverses  du  cerveau,  coupes  et  structures  du  cervelet,  du  mésencéphale,  de  la 
"‘'•«lie,  etc... 

ehacune  de  ces  planches  correspond  une  description  que  les  auteurs  ont  systéma- 
Ibement  réduite  à  la  partie  anatomique,  laissant  do  côté  les  déductions  physiolo- 


ii  que  les  références  bibliographiques. 


Siques 

^^^'•""he  on  le  voit,  il  n’existe  pas  de  livre  semblable  dans  la  littérature  mé<licale  ci 
trouve  son  utilité  à  côté  des  traités  classiques  d’anatomie  du  système  ncr- 
et  1^  volumineux  ou  trop  savants  pourles  jeunes  neurologiste"-, 

s  autres  trop  rudimentaires  et  trop  schématiques,  ne  permettent  jeas  les  études 
les  ""‘•'î''®*’  pathologiques  qui  sont  nécessaires,  aussi  bien  à  tous  ceux  ipii  suivent 
1q  de  neurologie  qu’à  ceux  qui  peuvent  être  appelés  à  observer  des  cas  neuro- 

^lues  dans  les  services  de  médecine  générale, 
lam*  permet  donc,  ainsi  que  l’ont  voulu  les  auteurs,  d’appliquer  la  méthode  ana-, 
«-clinique  suivant  les  traditions  de  Charcot  et  do  Pierre  Marie,  à  la  Connaissance 
^^•Paladies  du  névraxe. 

Permet  ainsi  d’utiliser  avec  fruit  les  autopsies  et  de  comparer  les  constatations 
''•Piques  au  diagnostic  clinique  ;  grâce  aux  planches  de  ce  beau  volume  cpii 
imago  fidèle  de  la  réalité,  le  médecin  ou  l’étudiant  pourront  décrire  i 


®Patoi 

^«PPent 

«••acti 


Piqu  ««•PPPraison  les  lésions  qu’ils  trouveront  dans  les  coupes  macroscu- 

ç,"®*  ou  microscopiques  dos  cas  qu’ils  étudieront. 

«lin'^*^  «IP  reste  en  se  rendant  compte  des  besoins  des  neurologistes  travaillant  à  la 
Sou^?"«  •!«  .Salpêtrière,  que  .MM.  Guillain  et  Bertrand,  qui  montrent  un  si  graml 
*«cil'  l’«nsoignement  de  la  neurologie,  ont  conçu  le  projet  do  publier  ce  livre  |ioiir 
•'«les  ^  ®P««i  l'ion  les  constatations  anatomiques  Journalières  que  les  recherches  géiié- 

••svue  neurologique.  —  t.  1,  n“  2,  février  11127  17 
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Le  1)11 1  qu’ils  se  soûl  proposé  est  parfaitement  atteint,  et,  sans  nul  doute,  les  clinici®*** 
neurologistes,  par  le  moyen  de  ce  livre,  prendront  encore  plus  d’intérOt  aux  recherché* 
anatomiques  qui,  seules,  comme  le  disent  les  auteurs,  peuvent  permettre  de  faire?'''’ 
gressor  dans  les  sciences  neurologiques  la  physiologie  et  la  clinique. 

Anatomie  des  nerfs  crâniens  et  rachidiens  et  du  sysftème  grand  sympathi?"* 
chez  l’homme,  par  A.  Hovklacquk,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médeci"® 
de  Paris.  Un  volume  grand  in-S”  de  880  pages  avec  80  figures  dans  le  texte  et 
planches  hors  texte.  G.  Doin,  édit.,  Paris.  1927.  ' 

Ce  livre  est  le  résultat  de  nomhreuses'années  de  travail  et  on  ne  sait  ce  que  l’on  doit 
le  plus  apprécier,  de  la  Onesse  des  recherches  anatomiques  ou  de  la  clarté  avec  laquo"® 
les  éléments  nerveux  sont  montrés  dans  leurs  rapports  avec  les  régions  qu’ils  traversent’ 
f,e.  travail  est  basé  sur  l’étude  d’un  nombre  très  important  de  pièces,  l’auteur  n*- 
donne  la  description  d’un  nerf  qu’après  s’être  rendu  compte  par  de  multiples  dissection* 
du  type  le  plus  habituel.  Mais  en  outre,  une  place  importante  est  donnée  à  l’étude  d®* 
variations,  à  celles  que  l’auteur  a  rencontrées  et  à  celles  qu’il  a  trouvées  signal^®* 
dans  la  littérature.  L’étude  de  ces  variations  présente  un  intérêt  tout  particulier, 
sait,  on  effet,  à  quel  point  leur  connaissance  est  importante  pour  expliquer  les  troub'®* 
parfois  si  paradoxaux  observés  au  cours  dos  plaies  des  nerfs  ;  les  observations  d®* 
blessés  de  guerre  l’ont  bien  montré. 

La  seconde  partie  de  ce  volume  est  plus  particulièrement  originale  ;  c’est  la  preffli^® 
fois  qu’un  travail  d’ensemble  sur  l’anatomie  macroscopique  du  sympathique  est  P 
sonté  au  public  médical.  Après  un  chapitre  montrant  ce  que  sont  le  système  ®y***^*j 
thique  et  le  système  parasympathique,  l’auteur  étudie  en  détail  la  distribution 
systèmes.  Si  tout  le  système  sympathique  est  étudié,  les  chapitres  se  rapportant  d 
points  présentant  un  intérêt  chirurgical  le  sont  particulièrement,  et  constituent 
véritable  mise  au  point  de  la  question.  (Etude  du  sympathique  cervical,  étude 
rameaux  communicants.) 

Ce  livre,  à  côté  dos  recherches  personnelles,  contient  une  abondante  documentai 
bibliographique  ;  il  fixe  l’état  actuel  des  connaissances  sur  le  système  nerveux  P 
phérique  et  sur  le  sympathique.  R.' 


Neurologie,  par  A.  Touhnay,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris.  1  vol.  in- 
310  pages.  [Les  ConsuliaiiOns journaliéres.)Gaslor\  Voin  et  C‘®,  éditeurs,  Paris, 


«  Un  préjugé  difficile  à  déraciner  est  celui  de  l’incapacité  thérapeutique  en  mati 
do  maladies  nerveuses  »,  écrivait  Brissaud  il  y  a  un  quart  do  siècle.  .  j 

Pourtant,  ce  préjugé  ne  doit-il  pas  être  fortement  ébranlé  par  les  incontesW 
progrès  réalisés,  grâce  à  la  chimiothérapie,  la  physiothérapie,  la  petite  et  la 
chirurgie  nerveuse,  dans  l’attaque  des  manifestations  douloureuses,  des  accidents 
veux  d’origine  syphilitique,  des  tumeurs  comprimant  l’eneéphale  et  la  moelle, 
restauration  des  nerfs  et,  aussi,  après  les  résultats  de  l’offensive  déclenchée  par  Bal" 
contre  l’hystérie  ? 

C’est  ce  que  montre  M.  Auguste  Tournay  au  cours  de  ce  petit  livre  écrit  dan* 
but  de  pure  utilité. 

Pour  chacun  des  problèmes  pratiques,  méthodiquement  classés,  une  démonstra^^ 
aussi  concise  et  claire  que  possible  est  faite,  à  l’aide  des  informations  cliniques  at 
indications  pathogéniques,  en  vue  des  décisions  thérapeutiques  à  prendre. 
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Tous  los  renseignements  indispensables  pour  la  mise  à  exécution  sont  donnes  avec  la 
plus  grande  précision. 

pans  le  tond  des  villes  et  des  départements  il  y  a  encore  trop  de  «  fonctionnels  » 
gui  persévèrent  et  trop  d’  «  organiques  »  qui  risquent  de  devenir  aveugles  ou  paraly- 
gues  faute  d’une  intervention  libératrice  ou  d’un  traitement  préservateur.  Ce  guide 
.®ora  11  tous  les  médecins  le  courage  et  le  moyen  d’en  réduire  le  nombre. 

R 

Les  dystonies  d’attitudes,  par  André  Thévenard.  Gaston  Doin,  éditeur. 
1927. 


■  L  auteur  a  basé  sa  thèse  sur  trois  cas.  d’attitudes  de  torsion,  observés  à  la  clinique. 
-,  hialadies  du  système  nerveux  de  la  Salpêtrière. 

trois  cas  présentaient  pour  caractère  commun  l’apparition  ou  l’exagération  dans  la 
^*■01100  verticale  d’attitudes  vicieuses  qui  disparaissaient  ou  s’amendaient  lorsqu’on  re¬ 
touchait  le  malade.  Ce  caractère  très  spécial  qu’il  est  classique  d’attribuer  au  spasme  de 
^lon-IZiehen-Oppenbeim)  se  retrouve,  d’après  l’auteur,  dans  un  certain  nombre  d’ob- 
®®>Vation8  en  dehors  de  ce  type  clinique. 

^  ®uteur  a  étudié  alors  le  fonctionnement  des  muscles  de  la  statique  dans  les  atti- 
«s  do  repos.  Il  montre  qu’il  existe  deux  types  essentiels  dans  les  attitudes  do  repos. 
Un  avec  appui  sur  les  deux  membres  inférieurs,  l'autre  avec  appui  unilatéral  ou  sta- 
"on  hanchée. 

^Phacun  de  ces  types  correspondent  des  groupements  différents  des  muscles  en  aetî- 
un  fonctionnement  automatique  réglé  par  la  loi  suivante  :  la  statique  est 
****intenuo  à  chacun  do  ses  moments  par  les  muscles  qui  sont  à  ce  moment  directement 

antigravifiques. 

^  auteur  a  étudié  des  cas  cliniques  de  rigidité  décérébrée  qui  est  comme  une  oxagé- 
''*tion  du  réflexe  d’attitude. 

T-  étude  de  ces  cas  permet  aussi  de  mettre  en  évidence  des  synergies  posturales 
'^Ohipiexes  tels  que  les  réflexes  toniques  du  cou  de  Magnus  et  de  Kleyn. 

Etudiant  le  spasme  de  torsion,  l’auteur  soutient  que  le  cadre  de  cette  affection  con- 
^  t  des  faits  absolument  hétérogènes,  aussi  propose-t-il  d’englober  dans  ces  troubles 
®  1  attitude  liés  exclusivement  à  une  perturbation  du  mécanisme  tonique  de  la  sta- 
tell  dystonies  d'aiHtude  que  l’on  peut  rencontrer  dans  les  affections 

®s  qug  ig  Parkinsonisme  postencéphalitique,  la  maladie  de  Wilson,  la  pseudo-céré- 
*^^B''se,  etc... 

Ees  dystonies  d’attitude  relèvent,  soit  d’un  défteit,  soit  d’un  hyperfonctionnement. 
es  examens  anatomiques,  faits  dans  les  diverses  observations  de  dystonies  d’atti- 
■B)  peuvent  être  interprétés  comme  des  lésions  réalisant  la  séparation  d’une  certaine 
>0  du  mésencéphale  d’avec  des  centres  nerveux  plus  haut  situés. 

Un  '*^P^’'*'’u«ntation  chez  les^animaux  a  permis  de  constater  que  le  noyau  rouge  est 
régulation  du  tonus  qui  exerce  une  action  inhibitrice  sur  les  centres 
■protubérantiels,  et  d’autre  part,  le  cervelet,  le  labyrinthe,  la  voie  pyramidale, 
lent  ajouter  leur  action  à  celle  d’une  mésencéphale,  la  station  verticale  paraissant 
avant  tout  par  l'automatisme  mésencéphalique.  R. 


^îbo- 

®«nble 

assuré, 


vertiges,  par  Levy-Valensi  et  E.  Halphen.  Maloine,  éditeur,  Paris,  1927. 

j^Bs  auteurs,  après  un  exposé  de  sémiologie,  font  une  étude  anatomique  et  physio- 
gue  de  Tappapeil  vestibulairo  et  des  connexions  cérébelleuses, 
s  font  un  exposé  très  détaillé  des  épreuves  statiques,  dynamiques,  giratoires,  calon 
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■1 


vieilles,  galvaniques,  qui  iiermettenl  de  priicédev  à  un  examen  foncüonne!  d’iin  labj" 
riiiLhe  nnrmal. 

Dans  les  autres  chapitres,  ils  font  un  diagnostic  étiologique  des  vertiges  labyrin¬ 
thiques  ;  abcès  du  cervelet  ;  vertiges  chez  les  traumatisés  ;  vertiges  chez  les  sypliü*' 
tiques  ;  vertiges  apoplcctiformes  ;  vertiges  chroniques  ou  continus  ;  vertiges  1'®'' 
troubles  sympathiques  ;  vertiges  dans  les  affections  nerveuses  ;  \  ertiges  dans  les  mala¬ 
dies  générales  ;  vertiges  réflexes  ;  pseudo-vertiges,  etc. 

Kuhn  ces  études  étiologiques  sont  suivies  du  traitement  causal  de  chacune  ilr® 
variétés  de  vertiges.  •  11. 


Les  syndromes  hémianopsiques  dans  le  ramollissement  cérébral,  pur  M""'  SU- 

ZANNK  ScHir  F-WnuTiiEiMKR,  Chef  de  clinique  des  Quinze-Vingts,  1  vol.  in-8" 

IfiO  pages  avec  .38  figures  dans  le  texte  et  deux  planches  en  couleurs  hors  texte.  Ga.sten 

DoinetCio,  éditeur.s,  Paris,  1927. 

Cet  iin|)ortant  travail  a  pour  but  d’étudier  l’hémianopsie  homonyme  en  tant  fp'® 
lihénomène  commun  à  un  certain  nombre  de  syndromes,  d’une  fixité  remarquable, 
terminés  par  les  lésions  va.sculaires  de  l’encéphale.  Il  fait  partie  de  l’ensemble  des  recher- 
chesqu’entreprennent  le  professeur  agrégé  Foix  et  ses  élèveset  dont  le  butestla  recons¬ 
truction  d’une  sémiologie  nerveuse  basée  sur  l’élude  des  territoires  vasculaires  du  cer¬ 
veau.  Le  ramollissement  cérébral  est  la  lésion  la  plus  favorable  à  la  définition  de  ceS 
grands  .syndromes  vasculaires.  L’hémianopsie  homonyme  en  est  un  symptôme  fr^' 
quenl  ;  son  observation  est  facile  et  les  associations  qu’elh^  réalise  avec  d’autres 
symptômes  neurologiques  sont  d’autant  plus  diverses  et  plus  riches  que  les  voie® 
optiques  intracérébrales  traversent  dans  leur  long  parcours  plusieurs  territoires  vascu- 

Les  groupements  symptomatiepies  ainsi  réalisés  sont  pour  le  clinicien  d’une  tre- 
grande  utilité,  car  ils  lui  permettent  de  localiser  avec  plus  de  sûreté  la  lésion  causale 
et  d’en  déduire  rapidement  les  conséquences  cliniques. 

Une  première  jiartie  du  livre  est  consacrée  à  l’étude  de  l’irrigation  normale  des  voie* 
optiques  intracérébrales  sur  laquelle  l’auteur  apporte  des  données  précises  et  nouvelles- 
l’our  faciliter  la  description  des  territoires  vasculaires,  celle-ci  est  précédée  d’une  vu® 
d’ensemble  de  l’anatomie  des  voies  optiques,  de  la  bandelette  au  cortex  dont  la  'tes* 
cription  est  illustrée  de  schémas  très  clairs. 

L’irrigation  des  voies  optiques  est  envisagée  successivement  pour  les  quatre  segnacats 
constitués  par  la  bandelette  optique,  la  région  du  carrefour,  les  radiations  optiques,  I® 
centre  visuel  cortical.  Une  double  planche  en  couleurs  donne  une  représentation  sche 
matique  des  territoires  vasculaires  considérés  sur  des  coupes  horizontale  et  vertic»'® 

Le  troisième  cha|)itre  est  consacré  à  l’exposé  de  recherches  originales  et  iulércssautf® 
sur  la  reconnaissance  des  formes  et  des  objets  dans  le  champ  visuel  périphérique. 

Cos  bases  établies,  la  seconde  partie  de  l’ouvrage  traite  des  syndromes  hémianopsiq^**'* 
proprement  dits  déterminés  par  la  lésion  des  trois  artères  principales  des  radiatie'- 
optiques  intracérébrales  :  cérébrale  postérieure,  sylvienne  et  clioroïdienne  antérieur^- 
Cette  élude  est  illustrée  par  quelques  observations  très  caractéristiques  résumées^»''® 
le  texte,  observations  anatomocliniques  et  presque  toutes  personnelles.  Le  chap'l-’'^ 
consacré  aux  syndromes  hémianopsiques  d’origine  sylvienne  présente  un  intérêt  t®''" 
particulier  par  la  place  essentielle  qu’y  tiennent  les  symptômes  ajihasiques  et  apr** 
xiques,  et  l’importance  de  l’hémianopsie  dans  ces  cas  au  jioint  de  vue  de  la  localisât^''’’ 
du  foyer  et  du  pronostic. 
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Le  dernier  chapitre  est  consacrd  à  la  description  clinique  d’un  cas  de  cécité  corti- 
®®le  due  à  des  foyers  de  sclérose  intracérébrale  disséminée,  foyers  d’origine  vasculaire 
lesquels  M.  Foix  a  tout  récemment  attiré  rattenlion.  R. 


-phlébite  infectieuse  du  sinus  caverneux  et  lésions  associés  sep- 
l'i<ïuos  et  traumatiques  des  sinus  veineux  de  la  face,  )(ar  Wels  P.  Eagleton. 
(M.-D.  New.irk,  New-.Icrsey.)  Un  volume  de  158  ]iages  avec  Ki  planches,  Mas- 
son  et  C'e,  éditeurs,  Paris,  1927. 


Son  expérience  personnelle  suggère  à  l’auteur  que  la  i)lus  grande  proportion  dos  cas 
*bcès  cérébraux  et  de  méningites  sont  causés  par  des  processus  infectieux  s’étendant 
Parla  voie  d’une  thrombo-phlébite  rétrograde  et  non  par  extension  directe  de  la  suppu- 
'’ation.  Un  examen  des  lésions  infectieuses  du  système  veineux  doit  guider  le  traitement 
chirurgical,  non  seidement  vis-à-vis  de  la  thrombo-phlébite  du  sinus,  mais  également 
la  méningite  et  de  l’abcès  du  cerveau. 

Ce  travail  est  basé  sur  l’étude  de  24  cas  de  thrombo-phlébite  du  sinus,  et  sur  d’autres 
assez  rares  ])our  justilier  leur  discussion. 

L  auteur  établit  que  si  ce  diagnostic  est  fait  précocement,  ce  qui  devrait  être,  si  l’in- 
rvention  chirurgicale  peut  avoir  chance  de  succès,  la  phlébite  du  sinus  caverneux 
'’lt  être  considérée  comme  un  groupe  d’affections. 

De  même  pour  un  diagnostic  précoce,  il  faut  tcinr  compte  que  les  symptômes  clas- 
^Ues  d’exophtalmie,  d’œdème  des  jjaupières  et  du  chémosis  peuvent  être  présents  ou 
ents,  suivant  que  le  sinus  est  brusquement  et  complètement  obstrué  par  un  pro- 
aas  septique  aigu,  ou  graduellement  oblitéré  par  un  thrombus  compensateur. 

cliagnostic  précoce  dans  le  cas  d’envahissement  lent,  sans  mainfcstations  classiques 
®^ophtalmie,  mérite  une  étude  soignée  des  facteurs  mécaniques  qui  déterminent  la 

^y'nptomatologie. 

Enfin,  il  y  a  nécessité  de  traiter  la  phlébite  non  seulement  par  le  drainage,  mais  en 
.  tronc  veineux  enflammé  au  repos  par  la  ligature  de  la  carotide  primitive  ou 

erne. 


int( 


nn  exposé  des  lypex  d’in/elcion,  du  Irajel  qu’elle  suit,  des  différents  cas,  on  trou- 
h'ei*  '^L’.ux  chapitres  consacrés  au  diagnoslic,  et  a.n  diagnostic  dilféren- 

^entre  la  thrombose  du  sinus,  la  méningite  et  l’abcès  du  cerveau. 

pronostic,  i' embryologie,  VanaUnnic  chiragicatc  et  l'analomic  pathologique  cliinir- 
'nie  sont  étudiés  avec  examen  de  nombreux  cas. 

«n  est  de  même  pour  le  Irailemenl  :  traiteinenl  opératoire,  lraileme.nl  par  la  sérolhé- 
el  la  oaccinolliérapie. 


et  le  zona.  Ectodermoses  neurotropes.  Etude  étiologique  et  patho- 
Wnique^  par  G.  Lbvaditi,  de  l’Institut  Pasteur.  1  vol.  de  388  pages  avec  87  ligures 
"^ne  planche  en  couleurs.  Masson  et  C'®,  éditeurs,  Paris,  1926. 


et!"  ^nna  ont  provoqué  depids  quelques  années  des  recherches  considérables 

littérature  abondantiu 

hlais  *  sur  ces  maladies  groupantnon  seulementnosconnaissanccs  actuelles 

d’a  1*6“  ù  ‘lus  considérations  et  à  des  conclusions  personnelles  doit  être 

entr  "b'Uux  accueillie  que  l’auteur  a  consacré  scs  recherches  à  l’étude  des  rapports 
«  1  origine  embryogénétique  des  tissus  et  l’af  finit'é  des  ultra-virus  appartenant  aux 
neurotropes. 

des  ^**''^^*  1®  sont  des  maladies  différentes  cliniquement  et  étiologiquement  ; 

Processus  qui,  malgré  certaines  ressemblances,  impliquent  l’intervention  de  virus 
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distincts  en  leurs  propriétés  biologiques,  sinon  en  leur  morphologie  encore  imprécise-  , 
Deux  notions  se  dégagent  des  faits  établis  par  les  cliniciens,  les  histopathologisffS  r 
et  les  épidémiologistes  ;  la  nature  infectieuse  et  contagieuse  de  l’herpès  et  du  zo”* 
d’une  part  ;  le  neurotropisme  des  germes  provocateurs  de  ces  maladies,  d’autre  part. 

Si  l’herpès  et  le  zona  sont  dos  maladies  infectieuses,  il  s’agit,  en  l’espèce,  de  proces»^^® 
qui  s’attaquent  non  seulement  à  l’ensemble  de  l’organisme  et  à  la  portion  extérieure  \ 
de  l’ectoderme  (peau- et  muqueuses),  mais  encore  à  la  portion. invaginée  de  cet  oct®'  \ 
derme,  c’est-à-dire  au  système  nerveux  central  et  ses  annexes  (centres  médullaires,  g»®'  | 

glions  rachidiens,  nerfs  périphériques,  terminaisons  nerve’uses).  L’herpès  et  le  Z9>*®  j 
sont  donc  des  «  Ectodermoses  neurotropes  »  au  même  titre  que  la  vaccine,  la  variolCi  J 
l’encéphalite  léthargique,  la  poliomyélite  et  la  rage,  suivant  la  classification  propos^®  | 
par  l’auteur  lui-même,  il  y  a  quelques  années.  i 

Dans  cette  étude  étiologique  et  pathogénique,  on  trouvera  successivement  traités  v 
Des  généralités  sur  l’herpès  et  le  zona.  L’étude  expérimentale  de  l’herpès.  Le  virus 
l’herpès  et  ses  propriétés.  L’herpès  expérimental  et  la  réceptivité  des  espèces  animales. 
L’histü-pathologie  des  lésions.  Les  voies  de  pénétration  dans  l’organisme,  la  répartition 
dans  les  tissus.  Les  modes  de  transmission.  L’immunité.  Une  étude  expérimenta'® 
du  zona,  le  mécanisme  pathogénique  de  l'herpès  et  du  zona  ;  enfin,  le  problème  do  l’en*  j 
céphalite  épidémique  dans  ses  rapports  avec  l’herpès,  etc.,  etc.  R. 


La  syphilis  nerveuse.  Etiologie.  Pathogénie.  Prophylaxie.  Traitement.  Etude® 
cliniques  et  biologiques,  par  A.  Sézary,  médecin  de  l’hôpital  Broca,-chet  de  LabO' 
ratoire  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris.  Un  volume  de  208  pages  avec  ligures 
2  planches  hors  texte.  Masson  et  C®,  éditeurs,  Pari  -,  1926. 

Nous  ne  connaîtrons  bien  la  syphilis  qu’après  avoir  précisé  comment  l’organis®® 
et  les  différents  viscères  réagissent  vis-à-vis  du  tréponème. 

Il  no  sufift  pas  d’étudier  les  lésions  cutanées  dans  cette  maladie  pour  posséder  d®* 
notions  satisfaisantes  sur  sa  pathologie  générale.  Divers  organes,  en  présence  du 
ponème,  ne  se  comportent  pas  comme  la  peau.  Parmi  eux,  il  faut  Classer  le  systè»®* 
nerveux. 

L’auteur  traite  d’abord  de  l’étiologie  et  de  la  pathogénie  de  la  syphilis  nerveus»' 
Cette  étude  n’a  pas  seulement  un  intérêt  théorique,  car  elle  nous  fournit  des  direct*'®® 
importantes  pour  la  prophylaxie  et  la  thérapeutique  auxquelles  il  consacre  ensUit® 
plusieurs  chapitres. 

On  trouvera  aussi  dans  ce  volume  une  élude  clinique  sur  la  syphlis  nerveuse 
loculaire  et  sur  les  rapports  de  la  sclérose  en  plaques  avec  l’infection  tréponémiquc- 
Les  réactions  biologiques  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  paralysie  général®  'i 
font  l’objet  d’un  chapitre  spécial. 

Non  seulement  cet  ouvrage  présente  un  intérêt  réel  pour  les  syphiligraphos  et  1®® 
neurologistes  en  raison  des  faits  nombreux  recueillis  par  l’auteur,  do  ses  recherches 
sonnelles  pendant  bientôt  vingt  ans  ;  mais  aussi  pour  le  praticien,  en  raison  d® 
part  importante  donnée  à  la  prophylaxie  et  à  la  thérapeutique.  R.  , 


Convulsions  et  épilepsie  chez  les  enfants.  L'aplitude  convulsiuante  du-iissu 
jeune  chez  les'enfanls,  par  André  Collin,  Chef  de  clinique  à  la  Faculté  do  Méde®* 
de  Paris.  1  vol.  in-S»,  de  204  pages.  Gaston  Doin  et  C'=,  éditeurs,  Paris, 

Le  tissu  nerveux  Jeune  possède  une  aptitude  convnlsivante  particulière.  S’il  H 
pas  possible  d’on  pénétrer  la  nature  même,  il  l’est  du  moins  d’étudier  dans  <1**®'*®**” 


et  physiques,  les  causes  infectieuses,  les  malformations  macroscopiques  i 


onts  cm*“-’  J 
u  histologï*!”® 
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l’action  la  développe.  Ces  conditions  diverses,  l’ouvrage  de  M.  A.  Collin  les  met 
•creusement  en  lumière. 

Ceci  conduit  l’auteur  à  distinguer,  d’une  part,  des  états  convulsifs  infantiles 
Cins  dont  la  caractéristique  est  d’être  épisodiques  et,  d’autre  part,  les  manifestations 
*  épilepsie.  Cette  distinction  est  d’importance.  Elle  permet  de  séparer  l’étude  de  la 
'^  •Cique  et  du  mécanisme  des  uns  et  des  autres,  cela  seul  rend  possible  un  diagnostic 
®fférentiel,  qui  décide  du  pronostic  et  de  la  thérapeutique.  R. 

^cl’aagoisse  à  l’extase  (Etudes  sur  les  croyances  et  les  sentiments.  Le  délire  re- 
Cgieux.  La  croyance),  par  Pierre  Janet.  Un. volume  avec  trois  planches  en  couleur 
•■■s  texte  et  37  figures  dans  le  texte.  Alcan,  éditeur,  Paris,  1927. 

Ces  diverses  études  réunies  dans  cet  ouvrage  ont  pour  occasion  et  pour  centre  l’ob- 
*®fVation  d’une  femme  suivie  par  l’auteur  pendant  22  ans,  qui  présentait  un  délire  reli- 
«>*eux  avec  crises  d’angoisse  et  d’extase. 

Après  une  première  partie  descriptive,  l’auteur  a  abordé  les  problèmes  psycholo- 
g'ques  et  cliniques  soulevés  par  l’interprétation  de  ces  différents  états  en  se  basant  sur 
•8  études  antérieures  ou  sur  quelques-uns  de  ses  cours  du  Collège  de  France. 

C  auteur  a  été  amené  alors  à  réunir  un  certain  nombre  d’études  sur  la  croyance,  sur 
diverses  formes  et  sur  les  théories  de  la  croyance. 

I  Ca,3“  partie  de  l’ouvrage  ramène  à  l’interprétation  des  troubles  dont  était  atteinte 
hialadc,  qui  ont  servi  de  base  à  cette  étude  et  dans  les  délires  variés,  l’auteur  a 
^  ®té,  en  recherchant  l’état, psychasténique  fondamental  avec  les  doutes,  les  obsessions, 
®  retrouver  les  traits  caractéristiques  du  délire  psychasténique. 

C  auteur  présente  alors  une  interprétation  particulière  de  délire,  de  l’union  avec  Dieu, 
^ei  sont  si  fréquents  chez  les  mystiques  et  qui  sont  rattachés  étroitement  au  besoin  de 
rection  qu’il  a  si  souvent  eu  l’occasion  d’étudier  chez  ces  malades  p.sychasthéniques 
•ht  la  volonté  et  la  croyance  réfléchies  sont  défaillantes.  R. 


tempérament  nerveux.  Eléments  d’une  psychologie  individuelle  et  applica¬ 
tion  à  la  psychothérapie,  par  Alfred  Adler.  Traduit  de  l’allemand  parle  D^Rous- 
8el.  Un  volume  in-S»  de  la  Bibliothèque  scUnlifique.  Payot,  édit.,  Paris,  1927. 

Alfred  Adler,  disciple  et  antagoniste  de  Freud,  s’attache,  dans  cet  ouvrage  fondamen- 
^  ■  à  montrer  que  l’évolution  psychique  de  l’homme  et  les  déviations  qu’elle  subit, 
®8t-à-dire  les  névroses  et  les  psychoses,  sont  déterminées  par  l’attitude  qu’il  adopte 
“•vant  la  vie. 

^  ®st  du  degré  de  la  déviation,  c’est-à-dire  de  l’inadaptation  au  milieu,  que  dépen- 
i  la  nature  et  le  degré  des  troubles  psychiques, 
herveux  agit  et  réagit  dans  un  univers  qui  n’est  pas  l'univers  réel,  mais  bien  un 
•hs  ficiif  que  crée  son  imagination. 

Ce  qui  est  particulièrement  -original  et  intéressant  dans  la  théorie  du  D''  Adler,  c’est 
jjj  •’  'l’après  lui,  les  troubles  dont  est  atteint  le  nerveux  ont  leur  source  dans  des  fai- 
des  insuffisances  ou  des  défectuosités  organiques  remontant  le  plus  souvent  à 
•dlance  et  quelquefois  même  à  la  vie  fœtale, 
es  faiblesses  et  ces  défectuosités  créent  chez  les  sujets  qui  en  sont  affectés,  en  même 
^  ^  PS  qu’un  sentiment  d'infériorité,  une  sorte  de  «  volonté  de  puissance  »  qui  les  poasse 
ta  *^**''’**®'‘>  à  imposer  leur  personnalité,  à  se  conformer  â  un  idéal  qu’ils  placent  d’au- 
Par  *^**^’'*  *'**’^**^  eehl-lhaehl'  d’infériorité  est  plus  grand.  Ils  poursuivent  cet  idéal  - 

Ppo  *h®yens  souvent  ingénieux,  dans  certains  cas,  dramatiques,  et  ils  ne  laissent  de 
^“aquer  dans  leur  milieu  intime  et  social  dps  incidents,  des  perturbations,  voire  des 
s  a  pu  être  le  témoin. 


Cal  dans  leur  milieu  int 

•strophes  dont  chacun  de  n 
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(Vi‘sl,  (lire  l'inlorèL  dp  celle  élude,  une  des  plus  approfondies  cl  des  plus  original®* 
(pii  aieul  élé  ('criles  sur  le  lempéramenl  nerveux.  L’ouvrage  du  D'  Adler  sur  le  lemp^i'^' 
ini'iil  nervKii.r,  ii’inléresse  pas  unkpiemenl  le  psychialrc  ou  le  psychologue,  mais  aussi 
lesarüsles,  les  péilagogues,  le  grand  public  cullivé,  lous  ceux  que  préoccupenl  1®* 
grands  priddèines  de.  lu  vie  moilerne.  R. 

Contre  Freud.  Critique  de  toute  psychologie  de  l’inconscient,  par  jhan  BodIN- 
1  vol.  de  102  pages.  Masson  el  G'“,  éditeurs,  Paris,  1927. 

L’éinolion  (pie  l’ieuvre  de  Freud  a  soulevée  dans  lous  les  milieux,  s’explique  pa®®® 
(pi’il  s’agil  moins  d’une  lliéorie  médicale  que  d’une  conception  philosophique  delà  Vi®; 

La  psychanalyse  prétend  résoudre,  le  problème  contre  lequel  les  esprits  philosophiqU®* 
se  sont  toujours  heurtés  :  quel  est  le  sens  de  la  vie  humaine  ?  qu’cst-ce  qui  déte®' 

Freud  place  à  l’origine  de  notre  activité  un  élan  aux  formes  monstrueuses  ou  crim*' 
nelles  :  nous  ne  le  connaissons  point,  il  ne  se.  connaît  point,  il  s’appelle  l’ Inconscie®^ 

Telle  est  la  base  d’un  système  matérialiste  qui,  sans  une  certaine  poésie,  conç®*^ 
la  vie  humaine  à  la  façon  d’un  désir  tout-puissant,  en  conflit  net  ou  obscur  avec  un® 
conscience  bâtarde,  faite,  elle  aussi,  de  matière. 

.\  l’aide  de  ce  schéma,  Freud  a  expliqué,  non  seulement  les  névroses,  mais  enco®® 
la  vie  normale,  les  rêves,  les  civilisations  en  général. 

Four  donner  lonte  leur  signilication  aux  différentes  parties  de  la  doctrine,  l’aut®**'^ 
de  Cvnlre  Fre.uit  les  présente  suivant  la  manière  dont  elles  se  sont  enchaînées  da®* 

Le  lecteur  ne  se  trouve  point,  dès  l’abord,  aux  prises  avec  un  système  tout  fai*- 
confus.  Pièce  par  pièce,  il  reconstruira  la  psychanalyse  ;  il  donnera  ainsi  un  sen® 
exact  à  dos  mi'canismes  qui,  autrement,  resteraient  mystérieux. 

Il  s’apercevra  que  la  doctrine  de  F'reud  repose  sur  un  vice  initial  qui  se  perpétue  dah® 
tout  le  système  et  le  rend  de  plus  en  plus  faux  à  mesure  qu’on  avance. 

Ajirès  cette  critique  relative,  l’autour  expose  l’ensemble  du  système. 

Au  lieu  de  lui  faire,  perdre  tout  intérêt  en  le  réduisant  à  une  hypothèse  psychiatri®!'’® 
plus  ou  moins  vaste  et  commode,  il  le  fixe  de  telle  sorte  qu’il  ail  son  importance  réell®’ 
la  seule  qu’il  puisse  vraiment  avoir  el  qu’il  est,  d’ailleurs,  en  droit  do  réclamer. 

Il  ne  s’agit  pas  ici  de  trouver  curieux  ou  séduisants  quelques  faits  isolés  ;  il 
de  confesser  ou  non  un  matérialisme  fou  do  lui-même. 

Une  vue  d’ensemble  du  système  comporte  une  image  psychologique  et  une  in®*^® 
métaphysique.  Grâce  aux  problèmes  que  révèle  cette  dualité,  l’auteur  montre  conain® 
la  métaphysique  peut  cesser  d’être  une  science  purement  spéculative,  faite  de  Ihéo®'®* 
auxquelles  on  croit  ou  on  ne  croit  pas.  On  doit  sans  doute  espérer  que  s’établira  un  U®** 
nécessaire  entre  une  science  expérimentale  comme  la  psychologie  normale  et  pathol® 
gique,  et  la  métaphysique. 

La  théorie  de  Fend  n’eüt-elle  qu’aidé  à  on  venir  là,  qu’il  faudrait  lui  garder  quelfi®* 
obligation. 

La  plante  qui  Sait  les  yeux  émerveillés.  Le  peyotl  (Echinocactus  WilU®***^^ 

Lem),  par  Alkxandrk  Rouhiur,  de  l’Université  de  Paris.  Préface  de 

pr  Em.  PuRROT,  de  la  Faculté  de  Pharmacie  de  Paris.  Un  volume  1»'®°  ^ 

384  pages  avec  4ü  figures,  deux  caries  et  neuf  textes  de  musique  indienne.  Ga 

Doin  et  G'»,  éditeurs,  Paris,  1927. 

L’ingestion  de  ce  petit  cactus  sans  épin:!S,  d’origine  uniquement  mexicaine,  P®° 
une  ii'riS.<ie  qui  affecte  surtout  le  centre  visuel  cérébral. 
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Le  Peyotl  n’est  cependant  pas  un  pnison  de  Vinlelliguice  et,  à  moins  de  doses  consi- 
<^^iables,  il  n’agit  sur  aucuno  des  facultés  volonlaires  et  intellectuelles  de  l'homme.  Il 
Provoque,  osscnticllement,  un  véritable  reve.  éveillé  qui,  à  la  manière  d’une  ])rojection 
cinématographique,  déroule  sur  l’écran  noir  des  paupières  closes,  la  suite  lumineuse, 
•^Versement  colorée  et  sans  cesse  renouvelée,  de  ses  multiples  et  fantastiques  visions. 

Rarement  hallucinatoire  (au  sens  réel  du  terme),  cette  production  visionnaire  varie 
selon  la  cérébralité  du  sujet.  Sa  qualité  et  sa  quantité  sont  si  nettement  influencées 
Par  les  préoccupations  latentes  et  les  tendances  subconscientes  de  l’individu,  que  l’au¬ 
teur  n’hésite  pas  à  proposer  le  Peyotl  comme  un  «  réactif  psychanalytique  »  et  comme 
*e  possible  agent  d  une  mayeutique  freudiste,  provoquant,  «  Vêlai  de  ueille  el  en  pleine 
'Conscience,  un  onitisme  involontaire,  traducteur  exact  de  l’inconscient  du  sujet. 

Le  Peyotl  provoque  de  curieuses  interversions  sensorielles.  Sous  son  influence  le  phé¬ 
nomène  de  l'audition  colorée  se  manifesti^  dans  toute  .son  ampleur  :  les  .sons  se  trans¬ 
forment  en  couleurs  à  tel  point  que  la  traduction  en  images  d’un  poème  musical  écrit 
par  un  compositeur  est  rendue  possible... 

Chez  certains  il  produit  A'élranges  dédoublemenls  de  la  pcrsonnalile...  Chez  d’autres 
•1  crée  de  singulières  hallucinations  ;  micropsiques,  mégalopsiques,  visio-auditives... 

,  luibusdam  aliis. 

R  favorise  également,  paraît-il,  la  production  de  certains  phénomènes  de  mélap- 
sychie  subjective,  et  active  particulièrement  la  faculté  métagnomique... 

Stimulant  durable  de  l’acuité  visuelle,  il  accroît  à  tel  point  les  qualités  analytiques 

synthétiques  de  l’œil,  et,  en  conséquence,  la  faculté  esthétique,  que  l’auteur  ne  craint 
Pos  de  le  qualifier  do  «  véritable  calh(  1  irma  j  i  \(  tat  ir  et  générateur  d’eurythmie 

de  beauté  »... 

R  n’est  vraiment  pas  possible  d’énumérer,  en  un  si  court  résumé,  toutes  les  originales 
Notions  psycho-physiologiques  du  Peyotl. 

Dos  chapitres  spéciaux  de  ce  livre  sont  consacrés  à  l’étude  botanique  de  la  plante, 
^  sa  morphologie,  à  son  anatomie,  à  sa  classification  si  discutée  dans  le  monde  des 

éactophiles. 


D’autres  traitent  de  la  Chimie  du  Peyotl,  de  ses  alcaloïdes,  de  leur  mode  d’extraction, 
de  leur  réaction,  etc. 

D’autres  encore,  pharmaceutiques,  traitînt  de  la  drogue  sèclîe  [mescal-bullons],  des 
diverses  préparations  qu’on  en  tire,  des  méthodes  de  dosage. 

L’auteur  s’est  très  longuement  étendu  sur  les  actions  physiologiques  de  la  plante, 
***■■  sa  toxicité  et  sur  sa  pharmacodynamie. 

R  nous  rapporte  quatrè  observations  fort  typiques  de  l’intoxication  peyotlique. 

La  description  qu’il  tait  de  V Ivresse  sacrée,  dans  un  gros  chajiitre  d’une  centaine  de 
P®l?es,  est  magistrale  et  restera  classique. 

Enfin,  l’auteur  traite  de  l’action  thérapeutique  du  Cactus,  aussi  bien  du  point  de 
indien  que  du  point  de  vue  européen.  11  n’est  certes  pas  douteux  que,  par  suite 
®  SOS  possibilités  curatives  spéciales,  le  Peyotl  ne  devienne  bientôt  l’un  des  remèdes 
Courants  de  notre  pharmacopée. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Études  sur  la  structure  et  la  localisation  des  gliomes.  Considérations  parti¬ 
culières  sur  le  caractère  de  leur  développement.  (Stuilicn  über  tien  Bau  und 
(lie  Lokalisatioii  der  Gliome,  mil  be.sonclern  Bcrücksichligung  ihres  Missbildungs- 
oliarakler.‘<),  pat  J.  Mac  Pukrson.  Ai'beilen  ans dem  Neurolugischcn  Inlsiiulc  andef 
Wisen.  Univ.,  l‘J-25,  tome  XXVll,  fasc.  I,  p.  123. 

l/auLeiir  passe  en  revue  les  diverses  conceptions  relatives  à  la  formation  des  gliomes. 
Elles  sont  au  nombre  de  trois  ; 

1"  Les  gliomes  seraient  dus  à  des  ])rolifcratiuns  de  l'èpendyme  issu  du  tube  ne\iral. 

2“  Au  contraire  rôjnmdyme  |)eut  se  développer  aux  dépens  de  la  névroglie  paf 
voie  métaplaslique. 

3“  Les  îlots  épendymaires  se  sont  introduits  dans  le  gliome  à  la  faveur  de  circonstances 
mécaniques  ou  infectieuses. 

Les  petites  proliférations  que  l’on  rencontre  dans  le  voisinage  dés  ventricules  céré¬ 
braux  sont-elles  des  granulations  épendymaires  ?  Sont-elles  au  contraire  des  néofor', 
mations  autres  que  des  épendymones  ? 

Sont-elles  des  inétastases  ?  Ce  que  l’on  décrit  comme  métastases  du  gliome  traduit 
peut-être  un  trouble  du  développement  pl*s  général. 

Les  petits  gliomes  sont  dus,  pense  l’auteur,  à  un  trouble  du  développement.  Dé* 
formations  dérivées  du  tube  neural  peuvent  se  rencontrer  ailleurs  qu’au  voisinage 
des  ventricules  et  donner  lieu  ou  non  à  des  gliomes.  Ces  gliomes  sont  plus  ou  moins  nom¬ 
breux  et  peuvent  donner  lieu  à  la  gliomatose  diffuse. 

L’existence  au  sein  d(!  ces  tumeurs  de  tissus  épendymaire  et  gliomateux  montre  qu® 
le  noyau  pathologique  a  dû  s’isoler  au  cours  du  développement  au  moment  où  o®® 
tissus  voisinaient,  c’est-i’i-diro  après  la  fermeture  du  tube  neural,  pendant  le  dévelop¬ 
pement  du  canal  central  et  des  ventricules. 

La  structure  d(!S  gliomes  dépend  de  la  proportion  (ie  spongioblastes  et  de  cellul®® 
é[)endymaires,  des  stades  évolutifs  des  cellules  de  ces  tumeurs.  Suivant  la  maturité 
plus  ou  moins  grande  d(!  celles-ci  on  aura  des  aspects  assez  différents.  Dans  certain®® 
tumeurs  on  rencontre  des  cellules  gliomateuses  monstrueuses,  dans  d’autres  au  con¬ 
traire  des  petites  cellules  gliomateuses  ou  bien  surtout  dos  éléments  plasmatique®- 
Parfois  les  cellules  peuvent  devenir  capables  de  sécréter  et  donner  lieu  à  une  struc¬ 
ture  glio-librillair(!. 

Dans  un  do  cos  cas  .1.  Mac  Pherson  a  .étudié  un  neurinome  kystique  dont  certain® 
éléments  présentaient  tous  les  caractères  du  gliome. 
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ï'Ss  centres  de  l’innervation  statique.  L’influence  qu'exercent  sur  elle  le  cer¬ 
veau  et  le  cervelet.  (Die  Zentren  der  Stalischen  Innervation  und  ihre  Beingflus- 
sung  durch  Klein  und  Groshirn),  par  Beruis  et  Spiegel.  Arbeiten  aus  den  Neiiro- 
f<iffischen  Insiiluie  an  der  Wiener  Univ.,  1925,  tome  XXVII,  Fasc.  1,  page  144. 

Les  auteurs  montrent  qu’au-dcssous  dés  centres  rombocéphaliques  revient  un  rôle 
‘biportant  aux  noyaux  vestibulaires  dans  l’innervation  statique.  Ils  ne  constituent 
P8S  les  centres  exclusifs  de  cette  innervation.  Des  destructions  du  noyau  de  Deiters 
®Ldes  cellules  de  la  racine  vostibulaire  descendante  font  diminuer  le  tonus  des  muscles 
membres  du  même  côté.  La  destruction  bilatérale  de  ces  noyaux  vestibulaires  ne 
Suspend  cependant  pas  complètement  la  rigidité  décérébrée.  De  grands  éléments 
^cellulaires  qui  siègent  dans  la  région  réticulée  et  reçoivent  des  fibres  des  cordons 
intérieurs  jouent  un  rôle  dans  l’innervation  statique. 

L’excitation  du  lobe  antérieur  du  cervelet  a  pour  résultat  une  répartition  du  tonus 
niusçulaire  en  faveur  des  fléchisseurs.  Ce  mode  d’influence  ne  passe  pas  en  entier  par 
pédoncule  cérébelleux  supérieur.  Une  seconde  voie  efférente  sans  doute  représentée 
Pir  le  tractus  fastigio-bulbairo  peut  être  décelée  dans  le  corpus  restiforme.  Le  lobe 
^cenaporal  partage  avec  le  lobe  frontal  la  régulation  du  tonus.  Cette  influence  chez  le 
<luadrupède  est  peu  importante.  *  P.  M. 


Contribution  à  la  question  de  la  localisation  de  la  sensibilité  cutanée  dans 
l’écorce  cérébrale  (Zur  Lokalisationsfrage  der  kuta  nen  Sensibilitâte  in  der  Hirrinde), 
par  Nissl  v.  Mayendorf,  Leipzig.  Deutsche  Zeilÿ:hrifl  für  Nervenheilkunde, 
septembre  1925,  t.  LXXXVI,  fasc.  5  à  6i  ' 

L’auteur  rapporte  l’histoire  d’un  malade  qui  fut  pris  brusquement  de  dysesthésies 
au  niveau  de  la  face.  La  zone  intéressée  comprenait  la  moitié  gauche  du  nez,  les  paupières 
même  côté,  la  zone  située  en  dedans  d’une  ligne  joignant  la  queue  du  sourcil  à  la 
Manumission  labiale.  Il  n’existait  pas  de  gros  troubles  objectifs  delà  sensibilité.  En 
a^^me  temps  le  malade  accusait  une  hyperesthésie  du  pouce  et  du  bord  radial  de  la 
gauche. 

L’auteur  attribue  les  troubles  a  une  hémorragie  de  l’artère  interopercularis  pario- 
au  niveau  du  pied  de  la  frontale  ascendante. 

Il  compare  le  cas  de  son  malade  à  une  série  d’observations  en  particulier  de  blessés 
guerre.  Il  rapproche  les  dysesthésies  de  ses  malades  do  celles  qu’a  observées  Cushing 
la  suite  d’excitations  électriques-.  Il  insiste  sur  les  rapports  possibles  entre  les  s  ensa- 
éhs  anormales  cutanées  et.certaines  lésions  do  l’écorce.  P.  M. 

^^tribution  à  la  physiologie  dos  voies  dorsales  descendantes  (Zur  Physiologie 
absteigenden  Rüchenmarkbahnen),  par  E.  A.  Spiegel  et  D.  T.  Mac  Pherson. 
Arbeiten  aus  dem  neurologischen  Institu  an  der  Wien.  Univ.,  1925,  tome  XXVI, 
^asc.  I,  page  144. 


La  yoie.du  réflexe  tonique  cervical  (chez  le  chat)  part  des  segments  cervicaux  aupér 
aurs  pour  descendre  vers  les  centres  qui  contrôlent  les  mouvements  des  extrémités, 
emprunte  le  cordon  latéral,  répondant  au  côté  de  l’extrémité  intéressée,  et  surtout 
^Partie  dorsale  de  ce  cordon 
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Recherches  sur  la  circulation  périphérique  chez  l’homme,  XI.  Etude  compara¬ 
tive  des  vaisseaux  brachiaux  droits  et  gauches  dans  les  lésions  imilatérales 
de  la  moelle  dorsale  et  du  bulbe,  par  D.  Daniélopolu,  A.  Radovici  et 
A.  Aslan.  J.  (le  Plii/sit)l()(jie  el  de  Pathologie  générale,  24,  n»  2,  p.  309,  juin  1926- 
l'^xposf'  (i('.s  rcclu^rclios  faitc.s  dans  un  cas  de  lésion  unilatérale  de  la  moelle  et  dans 
ou  autre  de  lésion  unilatérale  du  bulbe. 

Il  en  résult(^  que  les  lésions  destructives  des  centres  vasomoteurs  médidlaircs-ou 
bulbaires  donnent  naissance  à  une  hypotonie  vasculaire  dans  la  même  moitié  du  corps- 
D’autre  part  b^s  vaisseaux  séparés  des  centres  vasomoteurs  acquièrent  un  certain 
le^M'é  d’indép(uidance,  c’est-à-dire  exagèrent  leur  automatisme. 

t-es  centres  supérieurs  servent  à  maintenir  l’équilibre  vasculaire  périphérique.  II  V 
a  nonnalemeut  deux  formes  de  variations  dans  la  motilité  vasculaire  :  les  unes  sont  des 
alternatives  dii  contraction  et  de  dilatation  des  vaisseaux  se  produisant  assez  rapidement 
pour  apparaître  nettement  sur  le  tracé  ;  les  autres  sont  tout  simplement  des  variatoinS 
dans  la  tonicité  de  la  paroi  vasculaire  ;  elles  se  produisent  très  lentement  et  elles  de- 
inandent  de  très  grandes  longueurs  de  tracé  pour  être  remarquées.  Par  une  étude  minu¬ 
tieuse  on  peut  pourtant  les  déceler,  d’après  l’amplitude  des  oscillations  respiratoires 
qui  augnnuiti^  quand  le  tonus  baisse  et  diminue  quand  le  tonus  vasculaire  s’élève.  Ces 
dernières  oscillations  vasomotrices  sont  minimes  à  l’état  normal,  ce  qui  maintient  inva¬ 
riable  la  pression  sanguine.  Elles  sont  par  contre  énormes  dansnn  territoire  vasculair* 
<i;paré  des  centri^s,  ce  qui  prouve  que  ces  derniers  ont  un  rôle  régulateur  très  impa’’' 
tant  dans  li!  maintien  <lu  tonus  vasculaire.  Séparés  de  leurs  centres  les  vaisseaux  exa- 
irèrent  leur  automaticité,  ce  qui  leur  permet  de  varier  leur  tonus  dans  dos  limites  beau¬ 
coup  plus  larges  que  normalement.  f".  P’. 

Recherches  sur  la  circulation  périphérique  chez  l’homme.  XII.  Recherches 
sur  les  vaso-moteurs  droits  et  gauches  dans  l’hémiplégie  capsulaire  e* 
las  lésions  corticales,  par  D.  Daniklopolu,  A.  Radovici,  A.  Carmoi.  «t 
A.  .f.  de  Physiologie  el  de  Pathol,  gén.,  l .  24,  n»  3,  \1.  541,  septembre  1926. 

l-’intiu-ruptiou  des  voies  qui  unissent  l’écorce  aux  centres  végétatifs  sous-jacents 
pont  provoquer  des  troubles  vaso-moteurs,  que  la  lésion  soit  capsulaire  ou  qu’elle  soit 
corticab^. 

il  (ixiste  donc  dans  l’écroce  des  zones  qui  influencent  les  centres  végétatifs  sous- 
j  icents  ;  elles  se  trouvent  dans  la  région  sensitivo-motrice.  L’action  de  l’écorce 
s'exer.’C  par  des  libres  qui  l’unissent  aux  centres  végétatifs  opto-striés,  peut-être 
dire(;t(!ment  aux  contres  végétatifs  bulbo-médullaires.  E.  F. 


Le  vague  contient-il  des  fibres  vaso-constrictives  destinées  à  la  rate,  par  A- 
Touhnade  et  IL  Herman.  Société  de  Biologie,  16  octobre  1926. 

Si  l’excitation  centrifuge  du  nerf  vague  au  cou  provoque  un  resserrement  de  . 
rate  coïncidant  avec  la  phase  d’hypertension  post-dépressive,  c’est  par  le  mécanisme 
indirect  d’une  sécrétion  d’adrénaline.  Cette  sécrétion  est  déclanchée  par  l’arrêt  de  1® 
circulation  et  l’anémie  des  centres  encéphaliques.  Le  vague  ne  fournirait  ilonc  p*® 
de  libres  vaso-constrictives  à  la  rate.  E.  F. 


De  la  dualité  du  sens  musculaire.  Sensibilité  tendineuse  et  sensibilité 
fibrillaire,  par  L.  Bard  (île  Lyon).  J.  de  Phgsiohujie  el  de  Pathol,  gén.,  t.  24,  n"  3) 
|).  483,  septembre  1926. 

On  admet  que  le  sons  musculaire  confond  les  impressions  d’origine  musculaire  et  1®® 
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impressions  d’origino  lemliiKMiso  en  une  sorte  d’nnité  physiologique  rclevnnl  nn  même 
titre  des  éléments  mécaniques  et  des  éléments  tensionnels  que  mettent  i-n  jeu  les  con¬ 
tractions  musculaires. 

A  l’encontre  de  cette  manière  de  voir,  M.  Bard  a  été  amené,  par  l’étmle  de  la  physic- 
to?ie  des  réflexes  sensitifs  et  sensoriels,  à  se  convaincre  de  l’existence  de  deuxmoda- 
'•téfi  autonomes  du  sens  mmsculaire,  distinctes  l’une  de  l’autre  moins  encore  par  le 
anatomique  de  leurs  récepteurs  que  par  la  différence  profonde  de  leurs  excitants 
particuliers,  et  par  celle  des  centres  dont  elles  relèvent.  Le  |)résent  mémoire  établit 
bases  et  précise  les  grandes  lignes  de  cette  dualité. 

Il  résulte  des  faits  exposés  par  l’auteur,  de  sesarguments  et  desconsidérations  émises, 
.'lae  l’exécution  correcte  des  mouvements  comporte  deux  sortes  de  régulations  ;  elles 
aant  également  nécessaires,  mais  elles  sont  aussi  le  siège  cl  de  mécanismes  distincts, 
Par  suite  autonomes  et  indépendantes.  L’une  des  deux  régulations  relève  des  excila- 
*'*ans  centripètes  de  la  sensibilité  tendineuse,  qui  contrôlent  les  effets  mécaniques 
'las  Contractions,  et  renseignent  les  centres  cérébraux.  L’autre  relève  îles  excitations 
^anWpètcs  do  la  sensibilité  myofibrillaire,  qui  contrôlent  leurs  effets  dynamiques. 

aigne  et  le  potentiel  des  Idnésics  aii  isi  que  la  coordination  des  deux  groupes  anta- 
^anistes  en  action  simultanée,  et  renseignent  les  centres  cérébelleux. 

La  suppression  pathologique  de  l’une  ou  de  l’autre  des  deux  sensibilités  musculaires 
*lahnc  également  lieu  à  des  désordres  moteurs,  en  quelque  mesure  similaires,  mais  pré- 
aaatant  cependant  des  caractères  particuliers,  propres  à  chacune  d’elles.  L’ataxie  des 
aoétiqncs  est  le  fait  de  la  perte  des  perceptions  tendineuses,  l’ataxie  cérébelleuse 
•^clui  de  la  perte  des  perceptions  myotibrillaires.  C’est  ainsi  que  la  dualité  du  sens  mus- 
•'alaire  physiologique  explique  la  dualité  correspondante  des  troubles  pathologiques 
®  *a  régulation  des  mouvements.  E.  E. 

L®s  mouvements  automatiques  qui  suivent  les  efforts  musculaires  volontaires 
chez  les  sujets  sains,  par  A.  Salmon  (de  h’iorence).  de  Phyxwloijie  el  de  PaDu,- 
‘'>Sie  générale,  t.  2.3,  n»  4,  p.  790,  décembre  1925. 

Le  phénomène  consiste  en  ce  que,  si  l’on  op|)ose  une  résistance  à  un  mouvement 
'’®lontaire  énergique  et  prolongé,  on  constate  tout  de  suite  après  h'  relâchement  mus- 
^ulaire  la  répétition  automatique  du  même  mouvement  ;  le  sujet  pendant  la  posl- 
®®hlraction  a  la  sen.sation  que  son  membre  devient  plus  léger  et  qu’il  vole.  Les  con¬ 
fiions  automatiques  s’observent'  plus  facilement  dans  les  muscles  dos  membre.s 
®®Périours,  et  chacun  a  répété  l'expérienee  du  bras  qui  se  lève  loul  irul;  maison  peiitaussi 
observer  che-/.  les  jeunes  gens  dans  les  membres  intérieurs  ;  on  peut  également 
Cor*"."'  ''‘■’^L'-nsion  automatique  de  la  tête  après  la  contraction  volontaire  des  muscles 
^  cespondants.  Ces  phénomènes  d’antomatisme  disparaissent  en  général  quelques 
^^hdes  Ou  quelques  minutes  après  la  cessation  du  mouvement  volontaire, 
our  \  Salmon  l’existence  de  contractions  automatiques  consécutives  aux  mouve- 
lai  *  '^‘^'ontaires,  démontre  que  les  mouvements  volontaires  énergiques  et  prolongés 
*scnt  pour  quelques  minutes  dans  les  centres  nerveux  une  empreinte  donnant  l’im- 
l'fé*'""  "  ooaiiière  automatique  les  mêmes  mouvements  ;  cette  empreinte 

aeo  la  plus  éroite  analogie  avec  celle  déterminée  par  les  impressions  sensorielles 
"atiques  ou  lumineuses  très  vives,  après  lesquelles  persiste  l’image  hallucinatoiri- 
‘^‘‘^sagère  de  ces  sensations.  .  | 

P'^lat  intéressant  des  jihénomènes  automatiques  est  de  fixer  le  siège  de  cette 
na  le  point  de  départ  de  cette  impulsion  automatique.  Or  du  moment  que  la 

sioiogi,,  nous  apiirend  que  l’impulsion  à  tout  acte  volontaire  et  automatique  est 
®ht  déterminée  par  le  réveil  de  l’image  motrice  ou  kinesthésique  ayant  son  siège 
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<Jans  les  centres  corticiiux  (James,  Fouillée),  A.  Salmon  était  'en  droit  d’avancer  l’hy¬ 
pothèse  que  rimi)uIsion  à  c<w  actes  automatiques  est  due  à  la  persistance  dans  les  centres 
corticaux  de  l’image  motrice  douée  d’une  forte  tendance  motrice.  Une  telle  hypothèse, 
éclaire  l’analogie  de  cette  post-contraction  avec  les  phénomènes  de  «  persévératioi* 
tonique  »  de  Lieprnaun  ou  avec  les  phénomènes  catatoniqiies  dus  à  la  i)ersistance  des 
images  motrices  correspondantes  (Kolinstamm).  On  remarqua,  à  l’appui  do  cette 
hypothèse,  qu3  cos  phénomènes  sont  bien  plus  prononcés  ch.ez  les  sujets  émotif»* 
impressionnables,  ou  chez  les  hystériques  doués  d’une  imagination  très  vive,  que  chez 
les  sujets  apathiques  ou  atteints  de  démence  précoce,  etc.  L’origine  nerveuse  de  ce» 
contractions  automatiques  est  également  affirmée  par  l’influence  inhibitrice  que  le» 
mouvements  volontaires  exercent  sur  leur  évolution,  comme  aussi  par  le  fait  que  le» 
courants  d’action  enregistrés  par  le  galvanomètre  pendant  la  iiost-contraction  ont  le 
même  rythme  qu’on  constate  dans  les  mouvements  volontaires  et  réflexes. 

L’origine  nerveuse,  très  probablement  corticale  de  ces  contractions,  n’exclut  pojir- 
tant  pas  l’intervention  dans  leur  mécanisme  d’un  élément  musculaire  et  d’un  élément 
médullaire,  l’uisque  les  muscles  dans  leurs  contractions  déterminent  la  production 
de  déchets  ayant  une  action  excitatrice  sur  le  tonus  médullaire,  on  peut  supposer  qn® 
ces  déchets  résultant  de  l’effort  mu.sculaire  volontaire  accompli  parle  sujet  augmenitent 
l’activité  réflexe  do  la  moelle,  de  même  que  l’innervation  tonique  musculaire,  et,  cons¬ 
tituent  ainsi  une  condition  favorisant  rim[)ulsion  au  mouvement  automatique,  b’®® 
peut  constater  en  soutien  de  cette  idée  que  le  phénomène  est  moins  marqué  dans  1®® 
cas  où  l’activité  réflexe  est  pathologiquement  diminuée  ou  absente,  par  exemple,  che*. 
les  tabétiques,  tandis  qu’il  est  plus  accentué  chez  les  sujets  émotifs,  doués  généralemeh^ 
d’une  vive  excitabilité  réflexe,  ou  chez  les  hémiplégiques  avec  conservation  parti®**® 
de  la  motilité,  du  côté  où  les  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs.  ' 

Tous  cos  faits  s’accordent  pour  affirmer  l’origine  nerveuse  de  ces  mouvements  auto¬ 
matiques  et  non  leur  nature  musculaire. 

E.  F. 

Sur  les  phénomènes  d’automatisme  (Note  à  propos  de  l’article  de  A.  SalMON)i 
par  J. -H.  PEHE7RA.  de  Physinliir/ie  el  de  Palholugic  générale, i. 23,  n^J,  p.  795,  dé¬ 

cembre  1925. 

Alors  que  A.  Salmon  interprète  les  contractions  automatiques  commcd’originenof'- 
veuse,  J.-M.  Pereira  affirme  leur  origine  musculaire.  L’étude  élcclromyographique  d® 
ce  phénomène  d’automatisme  l’a  amené  à  conclure  ainsi,  attendu  que  l’unique  f®**’ 
expérimental  étayant  l’hypothèse  de  l’origine  nerveuse,  la  présence  de  courants  d'*®' 
tion  dans  le  muscle  n’a  pas  la  signification  que  lui  donnaient  les  auteurs  admettah* 
l’origine  nerveuse.  Ces  courants  d’action  sont  dus  au  mouvement  ou  aux  changenae»*'® 
do  tension  dans  le  muscle  pepdant  l’élévation  du  membre,  et  non  pas  à  la  contraction 
musculaire  elle-même,  parce  que  celle-ci  toutè  seule  ne  s’accompagne  pas  de  courau*  ^ 
d’action.  En  ce  qui  concerne  l’influence  inhibitrice  des  actions  volontaires  sur  le  P**^ 
nomène  d’automatisme,  ce  qui  arrête  le  mouvement  automatique  n’est  pas  une  actio® 
volontaire  inhibitrice  sur  le  muscle  qui  se  contracte  automatiquement,  mais  une  action 
volontaire  sur  les  muscles  antagonistes. 

Los  recherches  expérimentales  de  Csihy,  de  Bottazzi  et  Bergumi  avec  faradisation 
I  des  muscles  in  silu'ou  isolés  sont  une  preuve  convaincante  de  l’origine  musculaif®^ 
Les  considérations  théoriques  fournissant  appui  à  l’hypothèse  d’une  origine  nerveus® 
sont  intéressantes,  mais  elles  ne  paraissent  pas  suffisamment  fortes  pour  détruire  *0® 
données  c.xpérimcntales  apportées  en  faveur  de  l’origine  musculaire.  ' 


E.  F, 
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L  influence  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  l’évolution  des  processus  physio¬ 
logiques  et  pathologiques  du  cerveau,  par  A.  Speuansky  (do  Loningrad). 

Annales  de  l'inslilnl  Pasleur,  I,.  40,  11“  S),  p.  755-780,  soploinbro  1920. 

La  liquide  céphalo-racliidioii  joue  un  rôle  imporlanl  dans  les  désagrégations  de  la 
substance  cérébrale.  Toutes  les  exi)érienccs  in  viiro  et  in  vivo  faite.s  jiar  l’auteur  sont 
'iémonstratives  à  cet  égard.  Mais  le  liquide  céphalo-rachidien  n’attaque  que  le  cerveau 
frai.s  (ou  le  cerveau  congelé)  ;  un  fragment  de  tissu  cérébral  passé  par  l’eau  bouillante 
he  peut  plus  Être  désagrégé  jnir  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  les  autres  substances  pro- 
l'-iques,  le  blanc  d’oeuf,  résistent  égahunent  ;  la  pie-mère,  les  vaisseaux  du  cerveau  sont 
'■etrouvés  intacts  alors  que  la  substance  cérébrale  est  réduite  en  un  liquide  trouble. 
L’action  dissolvante  du  liquide  céphalo-rachidien  s’exerce  donc  avec  électivité.  Si  le 
cervefui  frais  est  totalement  sousmis  à  cette  action,  le  cerveau  vivanty  échappe  absolu¬ 
ment  ;  pour  que  l’action  du  liquide  céphalo-rachidien  se  manifeste  dans  l’organisme 
'''ivant,  une  lésion  préalable  do  la  substance  cérébrale  est  nécessaire. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  ayant  dissous  de  la  substance  cérébrale  est  devenu 
toxique.  Le  liquide  céphalo-rachidien  d’un  chien  dont  l’écorce  cérébrale  a  été  congelée 
Acquiert  la  faculté  de  rendre  malade  un  chien  neuf  et  de  lui  taire  présenter  les  mêmes 
symptômes  qu'e  manifeste  le  donneur  de  liquide  toxique.  C’est  le  liquide  céphalo- 
l’achidien  qui,  de  la  lésion  primaire  et  circonscrite  du  cerveau,  fait  par  suite  de  sa  propre 
ti’ansformation  toxique  une  encéphalite  généralisée  (encéphalite  toxique).  Le  rôle  de 
premier  ordre  que  joue  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  mécanisme  de  l’encéplia- 
Lte  toxique  généralisée  consécutive  à  la  congélation  d’une  partie  limitée  de  l’écorce 
■’o  reproduit  dans  toutes  les  autres  formes  d’encéphalite  toxique.  ,E.  P’. 

pathologie  générale 

®hr  les  modifications  du  système  nerveux  central  sOus  l’influence  de  l’intoxi¬ 
cation  acide  expérimentale  (Ueber  Verandorungen  des  Zontralnervensystems 
bei  experimenteller  Saurevergiftung),  par  Lno  Hess  et  Eugène  Pollak, /Irfiejfc/î 
dem  Neurologischcn  Inslilnie  an  (Ier  Wiener  Universitat.  Tome  XXVII,  fasc.  1, 
192G,  page  8.3. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  prédominance  nerveuse  de  la  sympalomatologie  de  l’aci- 
<io.se. 

Les  lésions  les  plus  intenses  constatées  après  la  production  d’une  acidose  expéri¬ 
mentale  présentent  les  mêmes  localisations  que'chez  l’homme  atteint  de  diabète, 
lésions  étudiées  par  Dresel  et  Lewy.  Elles  intéressent  particulièrment  le  noyau  dorsal 
'lu  vague  et  le  globus  pallidus.  Semblables  i)ar  leur  localisation  les  lésions  le  sont  aussi 
Pur  leur  caractère  dénégératif.  L’acidose  no  se  manifeste  donc  pas  seulement  par  une 
u^citabilité  des  nerfs  périjihériques  mais  aussi  par  une  atteinte  profonde  du  système. 

nerveux  central.  p.  m. 

^iode  et  le  système  nerveux  central  (,Jod  und  Zcntralnervensystem),  par  Hans 
Hofp.  Arbeiten  aus  dem  Neurologischen  Insliluie  an  der  Wiener  Univcrsital. 
Tome  XXVII,  fasc.  1,  page  7.3,  1925. 

L’a>iteur  a  poursuivi  ses  expérimentations  sur  quatorze  chiens  et  vingt  lapins.  Les 
®  'I  iode  donnés  par  voie  buccale  ne  pénètrent  pas  dans  le  système  nerveux  chez  l’animal 
08/***^*  Lar  voie  intraveineuse  la  pénétration  de  l’iode  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
^  favorisée  par  l’irritation  des  méninges  (infections  intrarachidiennes  de  sérum  de 
mal).  Par  cette  méthode  non  plus  on  ne  peut  rechercher  l’iode  dans  le  système  ner- 
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viMix  ccnlral.  Pour  arriver  à  cp  rosiillal,  il  falliil  provoquai-  uni-  inflammation  (te.'  sys- 
l  omos  nerveux  soit  ])ar  voie  humorale  soit  par  irritation  directe.  Les  autours  pensent 
qu’au  cours  dos  infections  aiguës  et  chroniques  les  préparations  iodéi-s  ordinairi-s  rem- 

Dans  les  processus  chroniques  et  dégénératifs  le  lipiodol  serait  peut-être  employé 
avec  protit.  Les  injections  intraveineuses  de  préparations  iodées  agissent  plus  rapi¬ 
dement.  l/administration  simultanée  de  corps  thyroïdi-  favorise  à  l’iode  l’accès  dn  sys¬ 
tème  veineux  central  et  semble  indiqué  lorsqu’il  s’agit  de  processus  dégénératifs. 

1>.  M. 

Tuberculose  expérimentale  de  l’oreille  avec  considérations  sur  la  propaga¬ 
tion  au  cerveau  et  à  l’oreille  saine.  (Expriment  elle  Tnhercnlose  des  Ohres  mit 
hesoderer  Beriicksichtigung  des  t'bergreifens  auf  Gehirn  und  (tesundes  Ohr), 
parNAKAMUHA.  Arbeiten  aux  dmn  Nimrolnqischm  Insliliilc.  an  der.  Wiener  U nivffx-, 
1925,  tome  XXVII,  fasc.  I,  page  93. 

L’auteur  a  pratiqué  son  expérimentation  sur  des  cobayes.  La  propagation  au  cerveau 
ne  se  fait  que  lorsque  le  labyrinthe  est  atteint.  Elle  se  tait  par  les  gaines  lymi)hatiqnes 
[lar  le  trou  auditif  interne.  Peut-être  aussi  par  voie  sanguine.  L’infection  de  l’oreillu 
saine  se  fait  par  rintermédiaire  des  espaces  périvasculaires.  Il  s’agit  d’une  inflamma¬ 
tion  légère.  Au  niveau  du  cerveau  on  constate  soit  une  tuberculose  locale  qui  s'éU-nd 
secondairement  aux  méninges,  soit  une  méningoencéidialitc.  IL  M. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

Sur  une  variété  insolite  d’aphasie,  par  LuoNAnno  Hianciii,  Hilurma  medicd- 
an  42,  n»  27,  p.  1)25,  5  juillet  1920. 

La  variété  en  question  n’est  pas  encore  bien  définii-  quant  à  sa  figure  clinique,  et  la 
lésion  qui  la  conditionne  n’est  pas  précisée. 

Dans  b!  complexus  symptomatique  le  phénomène  |irédominant  est  l’incapacité  de 
formuler  une  proposition  avec  des  mots  grammaticalement  corrects  et  ordonnés  scb’f 
les  règles  de  la  syntaxe.  Propositions  et  phrases,  au  contraire,  sont  constituées  par  a'' 
ramassis  de  mots  profondément  altérés  dans  leur  structure  et  qui  n’existent  pas  dao® 
le  vocabulaire,  étrangement  mélangés  entre  eux  et  aussi  avec  des  mots  ordinaires,  pra- 
noncés  comme  au  hasard. 

Le  syndrome  comporte  un  degré  variable  de  surdité  verbale  ;  le  malade  peut  lire,  a\  r® 
ou  sans  paraloxie  ;  il  y  a  de  l’amnésie  verbale,  de  la  lenteur  ou  de  l’altération  do  récri¬ 
ture  et  delà  faculté  de  copier.  Le  malade  est  incapable  de  répéter  les  paroles  prononcée® 
par  autrui.  Il  a  une  conscience  plus  ou  moins  claire  de  son  incapacité  à  exprimer  s®® 
propres  pensées. 

Ce  complexe  no  se,  confond  ni  avec  la  surdité  v(!rbale  classique,  ni  avec  l’aphasie  to¬ 
tale,  ni  avec  l’aphasie  motrice,  ni  avec  le  syndrome  pariétal,  'l'ont  au  plus  se  rafipré' 
cherait-il  do  la  surdité  verbale  incomplète  avec  para])hasie  et  do  l’aphasie  amnésiqué' 

E.  Deleni. 
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Abcès  du  cerveau  latent  ;  rupture  spontanée,  par  G.  Goulet  (do  Nancy), 
'V-YX/A'“  Coni/rès  français  (l’Oln-rhino-larijngoloç/ie,  Paris,  13-17  octobre  1926. 
•Observation  d’un  abcès  otogène  du  lobe  temporal  droit,  ayant  évolué  sans  aucun  signe 
•'t  lui  ne  s’est  révélé  que  lors  de  sa  rupture.  L’auteur  insiste  sur  l’absence  complète  de 
^ynipiomatologie  ;  la  présence  de  staphylocoques  dans  trois  examens  successifs  (pus 
liquide  céphalo-rachidien);  l’existence  d’une  aphasie,  qui  s’est  déclarée  après  l’ou- 
'’crturo  de  l’abeès,  la  lésion  portant  sur  l’hémisphère  droit  ;  la  gravité  des  compli- 
•^ations  de  l’otite  suppurée  réchauffée  au  cours  d’une  rougeole  grave. 


Contribution  à  l’étude  clinique  et  à  la  symptomatologie  des  anévrysmes  des 
■•faisseaux  du  cerveau  (Zur  Klinik  und  Symptomatologie  des  Aneurismen  der 
•lirngefüsse),  par  Emile  John.  (Travail  de  la  II®  Clinique  de  l’Université  do 
tienne  :  P’’  Dr.  M.  Ortntir.)  Deidsche  Zeilsclirifl  für  Nerrenheilkuncle,  septembre  1925, 
tome  86,  fasc.  5  à  6. 


Le  diagnostic  de  ces  anévrysmes  est  très  difficile.  L’auteur  passe  d’abord  en  revue 
i’ymptümes  les  plus  courants  observés  pendant  la  période  do  latence  au  cours  des- 
•■'•els  ne  se  produisent  pas  d’hémorragies,  puis  les  signes  qui  traduisent  la  rupture 
le  saignement. 

cite  la  céphalée  avec  battements  intenses. 

Les  bruits  de  souffles  peuvent  être  dus  à  d’autres  états. 

L  auteur  insiste  sur  la  fréquence  des  saignements  dans  les  cavités  méningées,  ils 
Peuvent  se  traduire  par  une  symptomatologie  allant  depuis  la  simple  céphalée,  la  perte 
e  connaissance  passagère,  jusqu’à  l’ictus  mortel.  Les  phénomènes  de  thrombose 
^^Pliqucnt  l’existence  fréquente  de  saignements  successifs  séparés  par  des  périodes 
rémission. 

Dans  ces  cas  l’auteur  insiste  avec  Wiehern  sur  l’existence  fréquente  de  raideur  cer- 
''‘calc  seulement,  ou  même  de  toute  la  colonne  vertébrale. 

^  Dn  constate  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  la  présence  d’érythrocytes  modifiés, 
'■  'a  Xanthochromie  et  une  lymphocytose  duc  secondairement  à  l’excitation  des  mé- 
••inges. 


L  auteur  rapporte  l’histoire  d’un  malade  qui  à  la  suite  d’une  contusion  crânienne  vio- 
bte  percevait  dans  certaines  positions  de  la  tête  des  bruits  de  souffle.  11  existait  en  une 
^•|be  circonscrite  du  cuir  cheveleu  des  troubles  de  la  sensibilité  subjectifs  et  objectifs. 
^  ®xamen  neurologique  était  négatif  à  part  une  légère  inégalité  pupillaire.  Au  bout  de 
”  an  environ  ;  quelques  troubles  de  l’attention. 

L  auteur  rapporte  ses  troubles  à  un  anévrysme  artériel  de  la  convexité  du  crâne 
•'névrysmo  do  l’artère  cérébrale  moyenne). 

L  inégalité  pupillaire  (par  excitation,  ainsi  que  l’ont  montré  des  épreuves  par  le 
•'^te  d’amyle)  et  la  zone  d’hyperesthésie  certaine  répondant  aux  descritpions  de 
_  sont  dues  à  des  troubles  sympathiques  dont  l’auteur  discute  l’origine  et  la 

P.  M. 


de  tumeur  cérébrale  ayant  présenté  l’aspect  d’une  encéphalite  épi- 

(Ein  Fall  von  Mirnlumor  unter  dem  Bilde  oiner  epidemischen  Encepha- 
^  *®)i  par  A.  Rabinowitsch.  (Travail  de  la  Clinique  de  l’Université  d’Etat  à  Mos- 
•^cu.  Prof  L  Minor.)  Deutsche  Zeitschrift  für  N ervenheitkunCe.  décembre  1925, 
‘“"•e  8,  fasc.  1  et  2,  page  68.  ' 

existait  dans  ce  cas  une  tumeur  des  noyaux  gris  et  particulièrement  du  Thalamus 
®'L  L’évolution  avait  été  très  semblable  à  colle  d’une  encéphalite  léthargique.  L’au- 
NEUROLOGIQUE.  —  T.  II,  N»  2,  FÉVRIER  1927.  18 
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li^iii’  monlrn  quo  la  localisation  bien  plus  que  la  nature  do  l’affection  (un  gliosarcomç) 
conditionnait  la  synqitomaf ologio.  Cette  synijilonialologie  n’ci-t  jias  l’af 
exclusif  de  l’oncf'plialite  épidémiqiu^  et  peut  être  i)rovpquêe  par  une  atteinte  de  nature 
(pieleoiupie  dos  territoires  toucliés  en  général  par  cett(^  affection. 

1>.  M. 

Tumeur  du  mésocéphale  (Gescliwulst  des  Mittelliirns),  par  N.  Vuidinu.  Dculsche- 

/nitxchrifl  fur  NcrrenlicHhude,  décembre,  1025,  tome  88,  fasc.  1  et  2,  page  7(1. 

Ces  ailleurs  raiiportent  l’bistoire  d’un  malade  cbez  lequel  on  avait  iiorté  le  diagnostic 
de  tumeur  des  tuljercules  quadrijumeaux.  11  exislait  chez  lui  un  gliome  (|ui  iutéres.sail 
non  seulement  les  tubercules  quadrijumeaux  mais  s’étendait  vers  le  pied  du  pédoncule 
cérébral  et  du  coté  opposé  vers  la  valvule  de  Viensfens  et  le  ciTvele.  Le.s  ])rincipauX 
symptômes  consistaient  en  cécité,  opbtalmoplégie  et  exophtalmie  bilatérales,  en. 
troubles  de  la  coordination,  bémihyiiooslhésie,  liémiparésieiiuisbémiiilégie  en  flexion 
Il  existait  un  élargissement  du  trou  auditif  interne  el  un  amincissement  considérable 
de  la  calotte  crânienne  duo  sans  doute  on  partie  à  l’hypertension  intracrânienne 
en  partie  à  dos  troubles  dé  la  nutrition  des  os  reconnaissant  peut-être  leur  origine 
dans  une  atteinte  fonctionnelle  de  certaines  parties  du  cerveau  telles  que  la  région 
sous-tbalamique.  P.  M. 


Lésions  encéphaliques  décelées  seulement  par  la  stéréoradiographie, 

Moreai;  (de  Saint-Etienne).  XXXLX’’  Conr/rès  français  d'Olo-rhino-lanjiif/ologi^i 
Paris,  1.3-17  octobre  1926. 

Au  cours  des  examens  crâniens  stéréoradiograjihiqucs,  il  est  apparu  chez  4  malades 
une  tache  irrégulièrement  circulaire,  d’environ  1  cm.  de  diamètre,  le  plus  souvent 
double,  siégeant  è  4  cm.  en  arrière  de  la  selle  turcique. 

1,’examen  stéréoscopique  des  films  permit  de  localiser  cette  ombre  du  volume  d’un 
gros  pois  en  pleine  substance  cérébrale.  Cotte  altération  cérébrale  ne  s’accompagne  pn* 
de  phénomènes  cliniques,  de  modification  chimique  et  cytologique  du  liquide  céphalO' 
rachidien. 

Un  examen  nécropsique  permit  de  constater  quo  la  lésion  cérébrale,  symélrliin® 
et  bilatérale,  siégeait  au  niveau  des  plexus  choroïiles,  non  loin  du  carrefour  ventrieU' 
taire.  Il  s’agisssit  (l’altérations  des  plexus  choroïdes  a\  cc  présence  de  grains  calceir®.®! 
diminution  des  capillaires  sinusoïdes,  lésions  probablement d’origi.,e  congénitale, déj® 
constatées  par  Cushing. 

.M.  WoRMS  a  trouvé  dans  l’encéphale  des  taches  calcaires  analogues, mais  il  existfii^ 
ou  même  temps  dos  foyers  infectieux  mastoïdiens  et  sinusions.  Il  faut  se  métier  d'e^ 
tribiier  à  ces  calcifications,  en  général  parfaitement  tolérées,  des  troubles 
(cé|dialées,  névralgies)  qui  relèvent  en  réalité  d’un  foyer  infectieux  concomitant. 

E.  F. 

Les  modifications  de  la  pression  veineuse  au  cours  des  hémiplégies  org8**^' 
ques  et  des  séquelles  des  traumatismes  cranio-cérébraux,  pur  Maurice  Vit 
i.aRkt  et  Demétré  Jonesco.  Presse  Médicale,  n»  81,  p.  1267,  9  octobre.  1920. 

,  Les  modifications  de  la  pression  veineuse  périfibérique  chez  les  hémiplégi'ï’^^* 
sont  constantes  et  nettes;  elles  se  caractérisent  par  l’hypertension  du  côté  paralj'‘ 
en  cas  de  flaccidité,  l’hypotension  unilatérale  en  cas  de  contracture.  Ces  modilicati®” 
sont  beaucoup  plus  nettes  et  constantes  que  celles  de  la  pression  artérielle,  qui  leur 
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général  opposée',  sauf  en  cas  d’œclômc  trophique  où  elles  se  produisent,  en  général, 
8ns  le  même  sens.  Les  variations  dimidiées  de  la  température  locale  leur  sont  paral- 
et  en  sont  vraisemblablement  la  conséquence. 

^  L  exploration  de  la  pression  veineuse  périphérique  est  donc  susceptible  de  fournir 
informations  utiles  pour  apprécier  les  troubles  sympathiques  chez  les  hémiplé- 
®*5ues  par  ramollissement,  hémorragie  ou  traumatisme  cranio-cérébral,  et  pour  ren- 
®*gner  sur  la  nature,  le  mécanisme,  l’intensité  et  la  marche  do  ces  troubles  dimidiés, 
particulier,  on  ce  qui  concerne  les  œdèmes  unilatéraux, 
autre  part,  chez  les  anciens  traumatisés  cranio-côrébraux  à  syndrome  atopique 
plus  encore,  scmblo-t-il,  que  les  modifications  de  la  tension  artérielle  et  do  la  lem- 
aturc  locale,  assez  souvent  inconstantes  et  d’une  interprétation  difncilo,  la  recherche 
eralo  de  la  pression  veineuse  périphérique  peut  contribuer  à  éclairer  la  religion 


(le  P 


apport  sur  la  sincérité  des  troubles  subjectifs  accusés  par  l’intéressé. 


‘sorvation  d’épilepsie  traumatique,  par  D.  GioRDANojdo Venise),  Riformamcdica, 
an  42,  n»  28,  p.  649,  12  juillet  1926. 

^^Leçon  sur  le  sort  des  opérés  pour  épilepsie  traumatique  avec  présentation  d’un  cas. 

.  a  bles.sé  do  la  région  rolandiquc  droite,  qui  avait  retiré  grand  bénéfice  d’une  première 
^^arvontion,  devint  ultérieurement  épileptique.  La  seconde  opération  mit  pour  objet 
suppj.i,j,gr  l’épine  irritante.  La  zone  épileptogènc,  constituée  par  une  petite 
oion  infiltrée  do  l’écorce,  fut  enlevée.  Réparation  de  la  brèche  crânienne  au  moyen 
fascia  lata  du  sujet.  F.  Deleni. 

cervelet 

'^'‘hercule  du  cervelet  ;  exérèse  ;  guérison  maintenue  depuis  plus  de  4  ans, 
Par  A  Foulard  et  ProsperVeil.  Sociêléd’OphialmologiecleParis,  16  octobre  1926. 
entant  de  14  ans,  atteint,  en  1922,  d’un  syndrome  d’hypertension  intra- 
'■enne  avec  stase  papillaire  marquée,  M.  Ombredanne  enleva  une  gomme  tuber- 
,  eérébolleuse.  En  1926,  état  général  excellent,  aucune  séquelle  oculaire  (fond 
normal  ;  acuité  visuelle  =  1  ;  chafnps  visuels  normaux).  On  peut  parler  de  gué- 
(îoniplète,  maintenue  depuis  plus  de  4  ans.  E.  F. 


'aleus 

(l’tBil 

tison 

'ï'ùber 


.  SociéU  de 


®*‘cule  cérébelleux  guéri,  par  P.  Nobécourt,  .Iean  Paraf  et  Ve 
Pédiatrie,  19  octobre  1926. 

®  (l’un  enfant  opéré  il  y  a  4  ans  d’un  tubercule  cérébelleux  par  M.  Ombre- 
latn"^  ^tiloe  à  une  exacte  localisation  du  siège  occipito-cérébelleux  vertébral  de  la 
P  ®ar,  indiquée  par  M.  Sicard,  celle-ci  put  être  extirpée  en  entier  et,  4  ans  après,  le 
■'  niaiijtjg  est  en  parfait  état.  E.  F. 

^ELLE 

®«umorachie  et  le  diagnostic  des  compressions  médullaires,  par  .M.  Riser 
(de  Toulouse).  Annales  de  Médecine,  t.  20,  n»  1,  juillet  1926. 

(F  ®^°"r6nts  donnés  par  le  lipiodol  au  cours  des  maladies  de  la  moelle, 
ücungen  mit  Lipiodol  bei  Rückenmarkserkraukrungen),  par  Ign.  Oljenick 
avaii  de  la  Clinique  neurologique  d’Université  (Prof.  B.  Brouver)  et  do  la  clinique 
^^‘tUrgicale  d’Université  (Prof.  O.  Lanz)  à  Amsterdam.  Deutsche  Zeischrift  für  Ner- 
^illninde,  décembre  1925,  tome  88,  fasc.  1  et  2,  page  14. 
dateur  rappelle  que  l’injection  intrarachidienne  de  lipiodol  donne  lien  à  des  acei- 


ili  îifs  (i(,  itavliciilièremcnl  à  des  tlals  m^ninf'és  avec  nèvre,  des  douleurs  radiculaires- 
Ci's  acciileiils  sotiL  rares  et  le  lii}iodol  praliquemenl,  n’esl  pas  nocif  pour  la  moelle.®*' 
ses  enveloppes.  Il  lionne  tpielquos  diilails  techniques, c’est,  ainsi  qu’il  iirfdère  faire  usa?® 

(  die/,  trois  malades  dont  il  rapporte  l’histoire,  les  injections  intrarachidiennes  delip'®' 
dol  ont  donné  d’excellentes  indications  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Les  renseign®' 
nients  fournis  par  l’injection  lomhaire  suivie  d’une  station  prolongée  en  position  <*® 
Trendelenhurg,  doivent  toujours  être  complétés  par  ceux  que  donne  une  injection  souS' 
occipitale.  P.  M. 


Contribution  à  l’étude  des  injections  intra-rachidiennes  d’huile  iodée  pratiqd^** 
dans  un  but  de  diagnostic,  jiar  Armando  Rossi.  Diarin  Baclwhrjico.nn  V,n°'*’ 
p.  1)7,  juillct-aofit  192r'. 

Les  deux  cas  décrits  par  l’auteur  confirment  la  grande  valeur  de  la  méthode  del’hu**® 
iodée  introdiiile  dans  la  cavité  rachidienne  pour  le  radiodiagnostic  de  la  localisati®® 
d’une  compression  médullaire  ou  au  contraire  lorsqu’il  y  a  nécessité  clinique  d’élimi®®*^ 
eu  toute  certitude  l’hypothèse  do  la  compression.  L’emploi  des  doux  huiles  iodée®' 
riiiie.  pesante  et  l’autre  surnageante,  simplifie  singulièrement  la  technique  en  periD®*^ 
tant  rutilisation  de,  la  seule  voie  lombaire  si  l’on  a  des  motifs  pour  vouloir  éviter 
ponction  haute.  Les  inconvénients  de  la  persistance  do  l’huile  iodée  dans  les  ménio®** 
spinales  sont  réduits  au  minimum  par  la  substitution  au  lipiod^il  français  de  Piodoleu®® 
italien  qui  est  une  combinaison  organique  de  l’iode  métalloïdiquo  avec  l’huile  d’ol*''®' 
L’auteur  a  fait  dans  ces  cas  l’intéressante  constatation  de  la  diffusion  de  Piodoleu®* 
h'  long  des  racines  et  des  troncs  nerveux  périphériques  par  les  gaines  lymphatid®®* 
Ceci  au  point  de  vue  physiologique  ouvre  un  nouveau  champ  pour  étudier  les  cowB"' 
nications  et  les  échanges  entre  le  liquide  céphalo-rachidien  et  la  lymphe  des  gaine® 
nerfs  périphériques.  Au  point  de  vue  pathologique  cette  donnée  pourra  servir  à  expliq"®' 
la  propagation  de  certaines  affections  du  centre  à  la  périphérie  ou  inversement-  ^ 
point  de  vue  thérapeutique  l’attention  sera  retenue  par  la  possibilité  d’atteindre  P 
voie  intra-rachidienne  les  lésions  de  type  ratliculaire,  névritique  ou  névralgique  ^ 
n-ssant  lus  troncs  qui  se  détachent  de  la  partie,  inférieure  du  rachis  (radiograpJ"® 

F.  DeleM. 

Contribution  à  l’étude  de  certains  aspects  du  liquide  céphalo-rachidie®  ' 
xantochromie  dans  les  tumeurs  rachidiennes  basses,  par  M.  CH.  DeMEBU 
Thinc  de  Parix  (A.  Legrand,  éditeur,  19211). 

.\u  cours  des  compressions  de  la  moelle  terminale  ou  des  nerfs  de  1 
par  une  tumeur,  il  est  relativement  fréquent  d’observer  un  liquide 
hyperalbumineiix,  parfois  spontanément  coagulable  (syndrome,  do 

du  siège  de  la  conqiression.  La  nature  histologique  de  la  tumeur  ne  p . „ 

rôle  dans  la  production  du  phénomène  ;  son  degré  de  vascularisation  est  probable®* 
plus  important,  mais  le  rôle  piincipal  paraît  être  tenu  par  les  altérations  vascu 
méningées  ou  médullaires,  qu’entraîne  le  développement  do  la  tumeur. 

Le  syndrome  do  Froin  paraît  s’observer  avec  une  fréquence  toute  particulier®  , 
le  cas  de  tumeur  ne  cloisonnant  pas  l’espace  durai.  La  constatation  du 
Froin  au-dessus  du  siège  probable  d’une  tumeur  de  la  queue  de  cheval  ou  du 
minai  parait  donc  être  une  indication  relativement  favorable,  comme  sous-ente®  j 
en  général  une  tumftur  nu  cloi.sonnant  pas  le  canal  rachidien  et  vraiseinbla*** 
énucléable. 


a  queue  de  ch®''* 

xanthochroini® 
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Vue  de  l’intervention  précoce,  il  faut  s’efforcer  de  préciserle  niveau  do  la  com- 
ession  avant,  si  possible,  que  le  cloisonnement  ne  soit  devenu  complet.  La  poncliiui 
Oratrice  simple  est  de  nul  secours  dans  cette  recherche  et  il  faudra  si,  comme  il 
®  fréquent,  les  signes  cliniques  sont  insuffisants,  recourir  à  l’épreuve  du  lipiodol: 

®'Ci  peut,  dans  les  cas  favorables,  donner  une  imago  localisatrice  bien  que  le  cloi- 
®®hnemcnt  soit  incomplet  ;  mais  l’étude  de  la  descente  du  lipiodol  sous  l’écran  radios- 
*®Piquc  serait  peut-être  susceptible  de  donner  des  renseignements  plus  intéressants 

encore. 

Sur  9  observations  de  railleur,  dans  .3,  un  syndromede  Froin  existait  au-dessusdela 
;  dans  ces  trois  cas,  et  dans  ces  trois  cas  seulement,  la  tumeur  ne  cloisonnait 
P®s  le  canal  racliidien.  Dans  2  cas  on  est  intervenu  soit  avant  le  blocage,  soit  immédia- 
^snient  après,  et  dans  les  deux  cas  on  put  énuclécr  totalement  une  petite  tumeur  ; 
Suérison  fut  remarquablement  rapide  et  complète. 

En  somme,  s’il  est  permis  de  tirer  d’un  si  petit  nombre  de  cas  une  conclusion  générale, 
P®ut  dire  que,  dans  les  tumeurs  rachidiennes  basses,  un  syndrome  de  Froin  sus- 
nral  semble  être  lié  au  non-cloisonnement  des  méninges  ;  il  signifie  par  conséquent 
®  tumeur  petite,  d’énucléation  relativement  facile,  et  se  trouve  ainsi  avoir  un  pro- 
favorable.  '  E.  F. 


^  neuropticomyélite  aiguë.  Etude  histopathologique  et  recherche  expéri- 
^^întale,  par  J.Dechaume,  1926.  Editions  du  Service  photographique  de  l'Université 
*  Lyon,  72  pages,  1 1  microphotographies. 

J  ^  tuteur  apporte  une  observation  inédite  dont  les  symptômes  cliniques  reproduisent 
®®®tiquement  le  tableau  classique  de  la  maladie  de  Dévie.  Des  examens  histolo- 
es  ayant  porté  sur  des  prélèvements  multiples  au  niveau  des  viscères,  du  névraxe 
nerveux  périphérique,  des  muscles,  montrent  les  lésions  qui  ont  les  carac- 
niv^*  celles  de  l’encéphalite  épidémique  et  qui  en  certains  points,  notamment  au 
des  nerfs  optiques,  rappellent  les  plaques  jeunes  de  la  sclérose  multi-oculairc. 
I  ®  lésions  hépatiques  ont  été  constatées  également. 

J  ®  élude  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien  cl  des  centres  nerveux  pré- 
®  ®scptiquemcnt  après  la  mort  n’a  pas  montré  de  microbes  décelables  par  les  mé 
CS  courantes  et  l’auteur  admet  qu’il  s’agit  d’un  virus  fdtrant. 
cicu**  ‘''ceufatjons  intracrâniennes  de  substance  cérébrale  ont  été  faites  chez  plu- 
singe.  Un  des  lapins  mourut  45  Jours  après  l’inoculation  et  la 
f®lo  P^'^senta  quelques  troubles  moteurs  au  bout  de  plusieurs  mois.  D’ailleurs  bis- 
pj^®*^'*c'nent  l’examen  du  névraxe  de  ces  deux  animaux  a  montré  des  lésions  qui 
sj  s®  rapprocher  do  celles  de  l’encéphalite  expérimentale'  notamment  dos  faits 
par  les  .Suédois. 

logi^^'**'®®'®  précise  un  certain  nombre  de  points  du  tableau  clinique  cl  de  l’hislopalho- 
j®  de  cette  curieuse  maladie. 

l'ose  *^**''^‘^®®**®  cette  observation  d’autres  cas  où  des  séquelles  ressemblant  à  la  scié- 
fut  P'uqucs  turent  qonstatées,  et  il  rappelle  deux  observations  de  Lannoisdont  l’une 
fuit  pendant  trois  ans.  Un  rapprochement  clinique  avec  l’encéphalite  peut’ètre 

de  histopathologique  qui  est  la  première  faite  depuis  la  connaissance  précise 

j.^JJ®‘^Phalito  montre  la  ressemblance  des  lésions, 
peii  h  la  comparaison  des  faits  expérimentaux  avec  les  recherches  tentées  pour  la 
yélite  et  l’encéphalite  ne  fait  qu’augmenter  ce  rapprochement. 

conclut  de  ces  triples  arguments  cliniques,  histopathologiques  cl  expéri- 
:  la  neuroplicomyélite  aiguë  rentre  dans  le  cadre  des  maladies  à  virus  neurolrope. 
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Ou  ne  pont  af  Armer  rauLouomie  étiolnariqueUo  ce  syndrome.  Il  est  possible  que  corlaines  ' 
•scléroses  en  plaques  n’en  soient  que  les  séquelles.  Il  faut  probablement  rallacher  la  neU-> 
roplicomyéliie  à  la  névraxiie  épidémitjne.  J.  DBCiiAUMn. 


Contribution  à  l’étude  de  l’amyotrophie  syphilitique  d’origine  médullair®' 

(ZurKenntnis  der  amyotrophisetan  Spinallues),  par  Tadeusz  Fai.kiewicz.  Trava'' 
de  la  Clinique  des  Maladies  nerveuses  de  l’université  jnn  Kazimir  à  Lwow  (Proies 
seur  II.  Ilalban),  de  la  Clinique  .Médicale  de  la  même  Université  (Professeur  Pf- 
Rencki),  de  l’institui,  neurologique  de  Vienne  (Professeur  O.  Marburg).  Deutsche 
Zcilsclirilt  für  Nervenheilkunde,  tome  84,  fasc.  4  à  fi,  page  2,  2  février  1926. 

11  est  toujours  intéressant  d’étudier  les  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique 
l’étiologie  jjaraît  déterminée.  Parfois  la  poliomyélite  semble  être  une  cause,- ici  c’est  I®  . 
syphilis.  Les  auteurs  rapportent  les  observations  de  deux  malades  atteints  d’amyotré' 
phies  très  semblables  à  celles  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  mais  un  peu  pt®* 
étendues.  Les  constatations  anatomiques,  et  en  particulier  l’aspect  dos  méninges  et  des 
vaisseaux,  ne  laissaient  aucun  doute  sur  la  nature  du  processus.  Les  autours  insistent 
sur  les  rapports  entre  les  lésions  méningées  et  celles  dos  faisceaux  pyramidaux,  tls 
en  soulignent  les  similitudes  du  processus  avec  ceux  du  tabès. 

P.  M. 

L’hémiplégie  infantile  liée  à  l’hérédo-syphilis,  par  L.  Babonneix,  de 
des  Enfants,  an  29,  n"  10,  ]>.  561,  octobre  1926. 

La  question  est  débattue.  Babonnoix  prend  position  sur  12  cas  où  la  syphilis  est  net 
tement  en  cause.  Un  nombre  de  12  cas  sur  38,  cela  fait  du  30  %.  Si  l’hérédo-syph*'*® 
n’est  pas  toujours  reconnue  à  l’origine  de  l’hémiplégie  infantile,  elle  y  est  du  nio'd® 
très  souvent.  E.  F. 

La  cordotomie,  par  Emile  E.  Lauwehs  (de  Conrtrai),  Bruxettes-Médical,anG,ie°^’^ 
p.  1428,  26  septembre  1920. 

La  cordotomie,  section  du  cordon  antéro-latéral  do  la  moelle,  a  pour  but  et  eff®*' 
d’abolir  la  sensibilité  à  la  douleur  dans  la  partie  inférieure  de  la  moitié  opposée 

L’auteur  communique  un  cas  personnel  d’algie  cancéreuse  traité  par  la  cordotoh*’® 
et  la  radicotomie  postérieure  combinées  ;  il  fait  ressortir  les  avantages  do  la  techniA^® 


Hémorragie  méningée  par  pachyméningite  hémorragique  du  nourris 

par  .Iban  Cathala  et  MUe  Wolfp,  Société  de  Pédiatrie,  19  octobre  1926. 

11  s’agit  d’une  hémorragie  méningée  spontanée  apyrétique  chez  un  enfant  de  2 
diagnostiquée  sur  les  caractères  typiques  du  liquide  céplialo-rachidien. 
progressif  de  ce  liquide  .à  l’état  normal,  on  nota  une  distension  progressive  de  1®  _ 

tamdlc  avec  écartement  dos  sutures.  Etat  général  satisfaisant,  disparition  de 
tôma  méningé.  La  ponction  lombaire,  montra  un  liquide  céphalo-rachidien  no*’ 
alors  que  la  ponction  do  la  foiitanoHe  donna  issue  à  un  liquide  péri-cérébral  ay®® 
caractères  typiques  d’un  liquide  d’hémorragie  méningée.  Fond  d’œil  normal. 

Cette  observation  confirme  le  fait  antérieur  de  M.  Marfan  et  la  descripf*®’' 
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Dpbrô  ot  Semelaigne.  Dans  le  présent  cas,  aucun  argument  ne  permettait  de  prou- 
ver  1  origine  syphilitique,  considérée  par  ces  derniers  auteurs  comme  l’étiologie  habi- 
de  ce  syndrome.  E.  F. 


Symptômes  oculaires  dans  les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes,  par 

Calhoum  Phinizy,  J.  nf  lhe  American  med.  Associafion,  1.  87,  n»  14,  p.  1004, 
2  octobre  192(i. 

L-es  symptômes  oculaires  ont  une  grande  valeur  diagnostique.  Les  paralysies  ocu- 
laires,  les  hémorragies  rétiniennes  et  l’œdème  de  la  papille  chez  un  sujet  d’âge  moyen 
frappé  d’accidents,  apoplecliformes  et  présentant  un  syndrome  méningé,  font  porter 
ie  diagnostic  d’hémorragie  sous-arachnoïdienne  spontanée,  que  vient  confirmer  la 
Ponction  lombaire  en  donnant  du  sang.  Thoma. 

^®chute  de  méningite  cérébro-spinale  après  im  traumatisme  crânien,  par 
L.  Weitzf.l  et  Léon  Martin,  Presse  médicale,  n»  77,  p.  1211,  25  septembre  1926. 

Cette  observation  de  méningite  cérébro-spinale  mortelle  évoluant  en  quelques 
fronres  après  un  traumatisme  violent  de  la  face  chez  un  ancien  malade  ayant  présenté 
onze  mois  auparavant  des  symptômes  de  méningite  cérébro-spinale  particulièrement 
‘’obelle  au  traitement  par  les  doses  massives  et  répétées  de  sérum  polyvalent,  si  elle 
pas  isolée  dans  la  littérature  médicale  n’es^  poi  rtant  pas  banale.  Evideniment, 
l’observation  iirimitive,  on  ne  trouve  pas  la  confirmation  nette,  bactériologique, 
'a  nature  méningococcique  de  l’affection  qui,  du  14  juin  au  24  décembre  1924, 
•niinobilisa  le  malade  à  l’hôpital.  Mais  l’apparition  de  purpura,  la  constatation  de 
symptômes  méningés  disparaissant  après  les  injections  massives  de  sérum  polyvalent, 
®ont  des  prouves  cliniques  suffisantes. 

Y  a-t-il  eu  rechute  tardive  ou  r^idive  ?  Les  récidives  sont  rares,  d’après  Muller, 
eclerc  et  Dopter,  et  oVi  retrouve  toujours  la  persistance  do  quelques  symptômes  ménin- 
Séspius  ou  moins  frustes,  entre  les  deux  atteintes.  Or  le.sujetapu, pendantonzemois, 
''®Prendro  sa  vie  active  ot  normale  d’aviateur  valant. 

,  C  est  incontestable  qu’il  s’agit,  dans  ce  cas,  d’une  rechute  tenant  à  la  longue  per 
‘"‘''tance  du  ménigocoque  dont  la  vitalité  a  été  démontrée  par  sa  résistance  aux  doses 
“’assives  de  sérum  et  par  les  récidives  déjà  observées  au  cours  de  la  première  atteinte. 
Le  méningocoque,  enhyslé  ])euL-être  dans  les  méninges  rachidiennes  ou  cérébrales, 
a^it  développé  avec  une  virulence  toute  nouvelle  à  la  suite  d’un  traumatisme  qui,  pour- 
t>  h’a  nullement  affecté  la  cavité  crânienne  proprement  dite,  mais  simplement  le 
“lassif  supérieur  de,  la  face.  Car  l’exploration  chirurgicale  large  a  permis  un  contrôle 
®^act  dos  lésions,  et,  de  plus,  la  ponolio'n  lombaire,  qui  no  donna  qiu;  du  liquide  clair  au 
dt,  élimine  l’hypothèse  d’une  fracture  de  la  base  dont  l’existence,  d’ailleurs,  n’avait 
été  démontrée  par  l’examen  clinique. 

^  ^  est  la  première  fois,  peut-être,  que  l’on  signale  une  rechute  rapidement  mortelle 
‘^^‘d'sion  d’un  traumatisme  facial,  car,  dans  le  cas  de  Rémond  et  Colombier,  dans 
J  ‘‘^chutes  signalées  [lar  Dopter,  Muller  et  Netter,  la  méningite  était  réapparue  à  la 
®  d®  l’ingestion  do  capsules  d’extrait  do  fougère  ou  môme  simplement  d’une  vaccina- 
antityphoïdique.  E.  F. 

®®cinothérapie  dans  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  rebelle  au  sérum, 

19*^  al  Chandelier,  Réunion  Médico-chirugicale  des  hôpitaux  de  Lille,  mai 

Ld’s  (i(,  méningite  cérébro-spinale  avec  persistance  des  signes  cliniques  et  d'un 
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liquide  1, rouble  renfermont  des  rnérdiif'ocoques  après  20  jours  de  l.railemeiiL  sérique» 
durant  l(!squels  furent  injectés  4(M)  cmc.  de  sérum  antimcninf'ococcique.  par  la  voie 
racliidionne.  Au  vingtième  jour,  devant  la  persislance  du  rnéningococpie,  ou  substitua 
à  la  sérothérapie  la  vaccinotliérapie  à  l’aidi?  d’un  stock-vaccin  antiméningococcique 
à  bOO  millions  par  centimètre  cube  en  injections  sous-cutanées  ;  10  jours  après,  les 
signes  cliniques  avaient  disparu,  et  la  ponction  lombaire  ranumait  un  litpdde  lifU' 
pille  dnipnd  le  méningocoque  avait  délinitivement  disparu.  K.  1'. 

Forme  lente  de  la  méningococcémie,  par  Fhiedemann  et  Deicher,  DcuIscM 
nmliziniHche  Wnclienschrifl,  I.  52,  n”  18,  .10  avril  iy20. 

Valeur  de  la  ponction  lombaire  dans  la  méningite  otogène,  par  Georges  PoRTë- 
MANN,  Noël  Moheau  et  I'aui,  Forton  (de  Bordeaux),  Parti  médical,  an  ](>,  n“  l'-l» 
p.  141,  21  aoiU  192(1. 

La  ponction  lombaire  semble  avoir  perdu  boiincoiq)  de  son  inqiortance  dans  le  dia' 
gnostie,  le  pronostic  et  le  traitmnent  des  méningites  otogènes. 

Comme  élément  de  diagnostic  et  de  pronostic  on  est  en  droit  d’attendre  des  résultats 
plus  précis  de  la  ponction  pratiquée  aussi  près  que  possible  du  siège  maximum  des 
lésions. 

Comme  méthode  thérapeutique,  le  drainage  du  liquide  céphalo-rachidien  jiar  un  laC 
ou  par  l^es  méninges  au-siège  maximum  do  leurs  lésions  semble  de  beaucmq)  préférable. 

Enfin  la  voie  intravein.msc  a  sur  la  (lonclion  lombaire  une  trè.s  grande  supériorité 
comme  vecteur  de  substances  antiseptiques  destinées  aux  méninges  infectées. 


NERFS  CRANIENS 

La  névralgie  du  trijumeau  et  son  traitement  diathermothérapique,  paf 

il.  liORDiER  (de  Lyon),  Presse  médicale,  n“  75,  p.  I  LSd,  18  se[>tembre  192ü. 

I^a  diathermie,  la  dernière  venuedes méthodes  physiques  employées  contre  la  névral' 
gie  faciale,  est  aussi  la  plus  efficace,  à  condition  que  le  traitement  sidt  correctement 
appliqué.  Alliant  des  effets  thermiques  à  des  effets  purement  électriques  dus  aux  oscH 
lations  de  haute  fréquence  non  amorties  et  à  leur  action  sur  les  ions  et  les  parlicul®* 
colloïdales  douées  de  chargesélectriques,  ladial  hermie  exerce  une  action  en  profondeuf 
autrement  plus  énergique  que  celle  de  la  galvanisation. Si  les  résultats  qu’elle  perme 
d’obtenir  sont  attribuables  en  partie  à  une  modification  des  symptômes,  il  n’en  e® 
pas  moins  vrai  que  la  diathermie  influence  directement  l’état  de  nutrition  du  nerf  et  d® 
ses  envelopfies  malades. 

Les  observations  de  l’auteur  montrent  quels  résultats  on  jieut  attendre  du  traiteme» 
diathermique  dans  cette  terrible  affection  que  constitue  la  névridgie  faciale.  Ce  n  es 
pas  là  une  minee  acquisition  qu’a  faite  la  théra|)cutique  physique,  et  si  l’on  ne  P®^ 
avec  la  diathermie  guérir  définitivement  tous  les  cas  de  névralgie  du  trijume®'^' 
on  en  soulage  cependant  un  grand  nombre.  La  diathermie,  est  une  arme  qui  se  pl®®® 
au  premier  rang  des  méthodes  non  chirurgicales,  et  qui  mérite  d’obtenir  la  plus  1®>'8® 
diffusion.  E.  E. 

Traitement  radiothérapique  des  névralgies  du  trijumeau,  par  Walter  et  LA* 
Muenchener  rnedizinischc  Wachenschrill,  L.  73,  n°  16,  16  avril  1926. 

peu  anciens,  sur 


Los  auteurs  rappellent  les  travaux  antérieurs  et  déjà  quelque 


ANAL  YSES 


fadiolhérapin  <l;ms  los  névralgies  du  trijumeau.  La  méthode  paraît  tombée  dans  un 
““bli  immérité.  Les  aulours  ont  traité  une  trentaine  de  cas  de  névralgie  faciale  par  les 
'■Syons  X,  et  ils  ont  obtenu  vingt-sept  guérisons  ou  améliorations  considérables. 

Thoma. 

^l^jection  de  la  technique  opératoire  de  la  neurotomie  rétro-gassérienne, 
par  UouRGUET,  XXX IX‘  Cortf/rès  français  d'Olo-rhino-larijnijologie,  Paris, 
13-17  octobre  192(1. 

Présentation  d’une  série  de  clichés  sur  la  technique  opératoire  de  la  neurotomie 
rétro-gasgirienne.  E.  F. 

ïfaitement  chirurgical  simplifié  de  la  paralysie  faciale  dite  «  a  frigore  ;,  par 

E-  Escat  (de  Toulon),  XAT-Y /.Y®  Conf/rfe  français  iVOllm-rhinu-larijngi>lo<jie,  Paris, 
P3-17  octobre  192(i. 

Lorsque  la  syphilis  et  l’infection  zostérienne  peuvent  êîre  mises  hors  de  cause,  le 
®obs„ratum  le  plus  fréquent  de  la  paralysie  faciale  est  une  clilr  alypiqne,  fruste  et  insi- 
*ouse,  lücaUsée  au  massif  osseux  'péri-facial,  capable  d’évoluer  sans  manifestai  ions 
ynipaniqucs,  sans  surdité,  sans  fièvre  apparente,  souvent  sans  douleur  endotympa- 
bique,  ou  caractérisée  par  une  réaction  du  rameau  sensitif  auriculaire  du  X'.  L’œdème 
**0  névrilème  et  la  névrite  du.  VII®  sont  sous  la  dépendance,  selon  le  cas,  d’une  périos- 
Lle  propagée  au  canal  de  Fallope  à  la  faveur  do  l’hiatus  de  Hyrtl,  d’une  ostéite  périfal- 
“Pique,  d’une  cellulitepérifaciale,  ou,  comme  Escat  l’a  constaté,  d’une  anlrite  séro-libri- 
bouse  enkystée.  Le  traitement  le  plus  rationnel  (2  observations  à  l’appui)  consiste  à 
congestionner  le  canal  do  Fallope  par.  la  trépanation  mastoïdienne  aussi  juxla- 
®ciale  que  possible,  intervention  plus  simple  et  moins  périlleuse  que  la  mise  à  nu  du 
''''•'f  facial  ,  préconisée  par  Uarraud  (de  l.aiisanne),  et  qui  doit  être  le  traitement  d’excep¬ 
tion, 

Sedileau  s’est  toujours  élevé  contre  le  terme  do  paralysie  faciale  n/n.^or;,  cars’il 
®st  un  nerf  anatomupuunent  disposé  pour  échapper  aux  atteintes  du  froid,  c’est  bien 
**<îrf  facial.  Une  paralysie  faciale  dont  l’origine  ne  peut  être  rapportée  à  une  otite 
®**ppurée  doit  être  attribuée  soit  à  la  syphilis,  soit  à  une  otite  légère  méconnue. 

Halphen  insiste  sur  le  fait  qu’il  faui,  toujours  penser  à  une  affection  zostérienne 
®yant  passé  inaperç-ue. 

CouLET  désire  se  renseigner  sur  le  moment  oii  il  convient  d’intervenir  dans  la 
P^falysie  a  frigore. 

Bahraud  pense  qu’il  ne  faut  pas  opérer  tardivemenl  car  il  redoute  la  réaction 
®  ‘'^générescencc  du  facial. 

la  résumant  une  observation,  montre  l’importance  qu’il  y  a  à  recliorchcr 

syphilis  neuro-méningée,  môme  s’il  s’agit  d’une  paralysie  faciale  passagère,  et  à  la 
^  erchor,  non  seulement  par  l’examen  sérologique  du  sang,  mais  encore  par  celui 
**  Lquide  céphalo-rachidien.  E.  F. 


nerfs  périphériques 


^'>«lques  observations  de  section  du  nerf  cubital,  par  Wertheimer  et  Guille- 
*dNET  (de  Lyon),  XXX  F®  Congrès  français  de  Chirurgie,  Paris,  4-10  octobre  1920. 


ay^.*'**  ont  étudié  et  si 

***■  fracture  ouverte  des  2 


d  5  opérés.  Un  échec  complet  doit  être  réservé  car  il  y 
de  l’avant-bras  et  section  des  vaisseaux.  Dans  les 
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4  autres  cas  il  s’affit  tic  soctionsnettcs  ijar  éclat  ilo  verre,  avec  suture  précoce.  Dans  un 
cas  intéressant  le  médian  et  le  cubital  :  signes  discrets  mais  c(!rtains  de  régénération 
21)  mois  plus  tard  (régénération  [duH  marqué(^  pour  le  médian).  Un  antre  traumatismO 
d\i  coude  datant  de  2  ans  1/2  ne  montre  qu’une  légère  amélioration  de.  la  greffe.  Enfin 
2  autres,  vieux  rmi  de  7  ans,  l’autre  di^  1(1  mois  (traumatismes  du  poianél),  sont  prati¬ 
quement  parfaits  au  point  de  vue  fonctionnel.  Toutefois,  en  regardant  de  plus  pr^ 
on  observe  encore  de  petites  sé((uelles  (abduction  permanente  du  5®,  perte  des  mouve¬ 
ments  de  latéralité  du  médius)  indiquant  nue  restauration  incomplète  des  interosseux- 

E.  F. 


SYMPATHIQUE 

Les  angines  de  poitrine,  par  n.  Liège,  Gazelle  des  hôpitaux,  an  99,  n<»  71  et  73,  p. 
et  1 173,  4  et  1 1  septembre  19211.  (Revm  générale.) 

Traitement  chirurgical  de  l’angine  de  poitrine  par  la  méthode  delà  suppv®®' 
sion  du  réflexe  prasseur,  par  1).  Daniélopoi.u,  Presse  médicale,  l".i,  p. 

IJ  septembre  192(1. 

Pour  Daniélopoln  l’accès  angineux  est  le  résultat  du  dé.séqidlibre  qui  se  produit 
(d’une  manière  paroxystique)  entre  le  travail  du  cœur  et  son  irrigation  sanguine,  et  qui 
amèneun  processus  d’intoxication  du  myocarde  analogiieà  celui  qui  représente  la  fati' 
gue.  du  muscle  volontaire.  Les  premiers  produits  toxiques  provoqués  parce  déséquilibf® 
excitent  les  terminaisons  sensitives  cardiaques  et  donnent  naissance,  à  travers  les  filets 
sensitifs  cardio-aortiques,  au  réflexe  presseur.  Ce  réflexe  intensifie  le  déséquilibre  sus¬ 
mentionné  et  exagère  ainsi  l’intoxication  du  myocarde.  Les  produits  toxiques  nouvel!®' 
mont  .formés  excitent  enocro  davantage  les  terminaisons  sensitives  cardiaques,  ce  qd’ 
exagère  le  réflexe  presseur.  Il  s’ensuit  ainsi  unccrclc  vicieux  qui  augmente  de  plu® 
j)lus  l’intoxication  myocardiipie  (cause  do  fatigue).  Quand  la  quantité  de  produit® 
toxiques  de  la  fatigue  est  suffisantiq  l’excitation  des  terminaisons  sensitives  est  asse* 
intense  pour  provoquer  la  douleur.  Il  se  produit  en  môme  temps  une  altération  des  élé¬ 
ments  moteurs,  cause  habituelle  des  troubles  du  rythme,  et,  dans  les  accès  mortel®' 
d('  l’arrêt  du  cœur.  Le  déséquilibre  entre  le  travail  du  cœur  et  son  irrigation  sanguid® 
pe.ut  prendre  naissance  en  (bdiors  de  toute  lésion  organique  ;  mais  dans  la  graud® 
majorité  des  cas  il  y  a  à  la  base  de  cette  affection  une  lésion  des  coronaires  ou  des  ori 
lices  coronariens.  Mais  cetl(‘  lésion  ne  suffit  pas  et  n’explique  pas  le  caractère  paroxy®' 
tique  de  l’angine  de  poitrine. (Certains  réflexes  végétatifs  produits  (lar  l’intermédiair® 
des  nerfs  du  cœur,  à  réunir  sous  le  terme  de  réflexe  presseur,  sont  indispensables  à  1® 
production  de  l’accès  angineux.  Les  effets  de  ce  réflexe  sont  plus  intenses  chez  les  angi¬ 
neux  qui  présentent  une  liyperexcitabilité  exagérée  des  nerfs  cardio-vasculair®®’, 
hyperexcitabilité  expliquée  en  grande  partie  par  ies  lésions  du  jilcxus  nerveux  e®’’' 
diaque  et  aortique  que  l’on  trouve  constamment  chez  ces  malades. 

La  lésion  coronarienne  ou  aortique  est  la  plupart  du  temps  difficile  à  modifier  pari® 
traitement.  Mais  cotte  lésion  permettrait  encore  une  longue  survie,  si  le  malade  neni®n' 
rait  pas  dans  un  accès  angineux.  L’on  a  donc  tout  intérêt  à  .pTéven-ir  les  accès.  CoWi®®® 
l’accès  angineux  ne  peut  prendre  naissance  que  par  la  production  du  réflexe  presseui’^ 
c’est  le  réflexe  qu’il  faut  empêcher  de  se  produire.  Telle  est  l’idée,  du  traitei»®**' 
cliirugical  de  l’angine  de  poitrine  selon  la  méthode  de  D. 

L’accès  angineux  ne  pouvant  prendre  naissance  qu’à  la  suite  d’une  série  de  réfl®i^®® 
végétatifs,  ce  sont  les  filets  centripètes  qui  conduisent  ces  réflexes  qu’il  s’agit  d’iid-®’' 
cepter.  Ces  filets  sont  dispersés  dans  plusieurs  nerfs.  Si  l’on  ne  peut  toucher  au  vafi'*® 
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ganfjlion  étoile  on  pourra  du  moins  srclionni'i^  ani.anf  do  (dois  eonlriptMos  q\i’il 
nécessaire. 

L’opératioii  doil,  être  exécutée  en  deux  séances,  et  cela  pour  les  raisons  suivantes, 
est  très  logique  d'admettre  (pie.  riiyperexcitaldlité  des  (ilets  sonsilifs  cardio-aortiques 
est  d’autant  plus  intense  que  le  cas  est  plus  qrave.  Si  dans  les  cas  graves  les  accès 
Surviennent  avec  la  plus  grande  facilité  ajirès  le  moindre  effort,  c’est  imree  (|u’ii  cause 
cette  hyperexeitaliilité  sensitive  du  cu'iir  le,  réflexe  jiresseur  se  produit  lieaucoiqi 
plus  facilement.  11  est  impossible  de  sectionner  tous  les  lilels  cardio-aortiques  :  mais 
plus  le  cas  est  intense,  plus  de  liletssensil  ifs  il  est  ni'ci'ssairede  sectionner,  pour  empêclier 
le  réflexe  presseur  de  se  produire. 

Pl’un  autre  côté,  pour  arriver  à  cela,  il  faut  faire  une  opération  éteiuiue,  d’une  durée 
'«ngue,  deman  liant  l’emploi  d’une  certaine  quantité  d’anestliésique.  Or,  dans  une  affec¬ 
tion  où  la  moindre  émotion  peut  provoquer  la  mort  subite,  nous  devons  être  attentifs 
®u  moment  de  l’intervention.  L’auteur  obvie  à  cette  difliculté,  en  prescrivant  d’exé¬ 
cuter  dans  tous  les  cas,  légers  ou  graves,  l’opération  en  deux  séances  successives. 

Dans  la  première  séance  on  n’interviendra  qu’à  la  base  du  cou  et  à  gauche  en  sec¬ 
tionnant  1,’  cordon  sympathique  au-dessus  du  ganglion  cervical  inférieur,  le  nerf  ver¬ 
tébral,  les  rami-commuuicantes  qui  unissent  le  ganglion  cervical  inférieur  et  pre- 
Uiier  thoracique  aux  trois  dernières  cervicales  et  à  la  première  dorsale.  Tous  les  lilels 
herveux  qui  ont  dans  cette  région  une  direction  verticale  se  dirigeant  dans  le  thorax 
Autour  du  vague  et  du  cordon  cervical  no  peuvent  être  que  des  branches  du  vague  ou 
'lu  syrapatliiquo  cervical.  L(!srami-communicantes(hdventêlre  chcirchéos  aussi  près  que 
Possible  de  leur  insertion  sur  les  paires  rachidiennes,  car  c’est  dans  cet  (uidroit  que  l'on 
Pourra  savoir  quels  sont  les  rameaux  cornnmnicants  qu’il  est  permis  d((  sectionner. 
Dans  tous  les  cas  ii  sera  facile  de  trouver  le  cordon  sympathique,  les  rami  commu- 
Oioantes  sus-mentionnées  et  le  nerf  vertébral. 

5i  le  cas  n’est  pas  trop  sévère,  cette  première  partie  de  l’opération  peut  suffire,  les 
®0cès  peuvent  disparaître  oji  se  limiter  à  des  sensations  précordiales  insigniliantes. 

Tant  dans  les  eas  légers  où,  après  une  grande  amélioration,  les  accès  reviennent, 
'Ide  dans  les  cas  légers  ou  graves  où  la  première  partie  de.  l’opération  n’a  pas  été  suivie 
une  amélioration  suflisante  et  où  la  continuation  du  traitement  médical  n’a  lias 
^Offisamment  réussi,  il  faut  faire  la  seconde  [lartie  de  l’opération,  toujours  du  côté 
@®uche.  L’on  fera  la  résection  du  cordon  sympathique  cervical  resté  sur  idaco  et  l’on 
sectionnera  aussi  les  différents  lilels  nerveux  trouvcîs  qui  peuvent  sortir  du  vague 


thoi 


"■acique  et  qui  ont  pu  rester 


i  lors  de  la  [iremière 


Pectie  do  l’opération.  S’il  existe,  il  faut  sectionner  aussi  le  lilet  nerveux  qui.  .sortant 
'lu  laryngé  supérieur,  s’unit  au  tronc  du  vague.  Si  imhne  après  col  te  opi'ral  ion  complèli* 
'lu  côté  gaucho  les  acoès  ne  disparaissent  pas,  il  faut  exécuter  la  im'me  opération  com¬ 
plète  du  côté  droit.  L’on  pourrait  aus’i,  avant  de  faire  la  siîconde  partie  de  Topéralion 
è  gaucho,  essayer  la  première  partie  de  cette  ojiération  du  côté  droil,. 

La  conduite  conseillée,  c’est-à-dire  de  l’opéiration  en  deux  séances,  a  un  inconvé- 
*'*®ut.  îi  peu,(^  f||,g  coptuins  cas  la  première  partie  de  l’opération  ne  produise 
^bCùne  amélioration  ;  Ton  soumet  ainsi  le  malade  à  deux  opérations,  et  Ton  perd  aussi 
'lu  temps.  L’avenir  démontrera  s’il  est  préférable»  dans  cei  tains  cas,  de  faire  l’opération 
'^U'Upiète  en  une  seule  séance. 

En  ce  qui  concerne  les  indications  (',t  lés  contre-indications  de  la  nnHhode  de  la  sup¬ 
pression  du  réflexe  presseur,  elle  devrait  être  appliquée  dans  tout  cas  d’angine  do  iioi 
rihe  dont  l’état  général  et  cardiaque  permet  Tiid.ervention  .sans  crainte  de  choc  ope- 
''Plfiire  grave. 


E.  F. 


2S4 
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Etude  des  mécanismes  d’action  des  opérations  sympathiques.  De  l’influencé 
des  opérations  sympathiques  sur  la  leucocytose.  par  R.  Lericue  ot  R.  Fon¬ 
taine.  Presse  müciica’c,  n»  71,  p.  I  121,  4  soplnnbre 

Toutes  les  opérations  sympathiques,  les  plus  simples  comme  les  plus  complexes, 
amènent  de  grandes  modifications  de  la  formule  sanguine  au  niveau  du  territoire  d'aval. 
Pour  ce  qui  concerne  les  interventions  sur  le  sympathique  cervical  et  sur  le  sympathique 
artériel,  cés  variations  leucocytaires  aboutissent  en  tin  de  compte  l’iiine  hyperleucocy¬ 
tose  ;  celle-ci  s’installe  immédiatemenl  après  les  opérations  qui  portent  sur  le  sympa¬ 
thique  cervical,  et  seulement  après  une  phase  initiale  de  leucopénie  pour  les  sympa¬ 
thectomies  iiéiiartérielles.  Cette  hyperhaicocytose  est  due  ,à  une  augmentation  des 
polynucléaires  neutrophiles. 

Il  est  logiqu  rtc  iien.scr  que  cette  hyperleucocytose  provoquée  .joue  un  rôle  actif 
dans  les  effets  théia[)e,uli(]ues  si  variés  des  opérations  sympathiques.  Elle  entraîne  vrai¬ 
semblablement  d’importantes  modilications  Immorales  et,  par  suite,  des  changements 
de  l’équilibre  acide-base,  qui  sont  suscefitibles  d’e.xpliqiier  la  transformation  des  apti¬ 
tudes  réjiaratrices  des  tissus.  Mais  on  ne  saurait  encore  les  analyser  assez  sûrem.’nt 
pour  en  parler  maintenant.  Les  auteurs  ne  connaisseni  avec  certitude  pour  l’instant 
que  les  effets  de  cdlc  hyperleucocytose  sur  les  ulcérations  chroniques  et  les  plaies 
atones  traitées  par  la  sympalheclomie  périartérielle.  La  symiiathectomie  périarté- 
rielle  produit  une  stérilisation  en  cinq  à  dix  jours  d(^s  plaii^s  chroniquement  infectées. 
En  quarante-huit  heures,  les  frottis  imliipient  (pie  les  microbes  disparaissent,  que  le 
fond  des  ulcères  se  déterge,  que  l’enduit  librino-purulent  s’élimine  tandis  que  des  leu¬ 
cocytes  viennent  phagocyter  les  microbes  intercellulaires  et  mettm  la  plaie  au  net. 
Q.iand  ceci  est  fait,  vers  le  se|)tième  ou  huitième  jour,  de  grands  mononucléaires  ap- 
apraissent,  qui  se  lixent  sur  place.  Il  est  donc  certain  que  la  stérilisation  des  plaies, 
après  synqiathectomie,  se  fait  surtout  jiar  l’effet  d’une  leiicocytose  très  abondante  et 
très  active.  Quant  .à  la  réparation  qui  se  fait  d’autant  plus  facilement  (pie  la  plaie  est 
devenue  asejitique,  l’affluence  et  la  lixation  des  grands  monociiléaires  y  contribue  très 
vraisemblablcmen  l. 

La  connaissance  de  ces  effets  de  la  leucocytose  consécutive  à  la  sympathectomie 
périartérielle  explique  donc  très  biologiquement  rinfhience  si  active  de  cette  opération 
qui  rentre  ainsi  dans  un  cadre  connu.  Une  analyse  jilus  pénétrante  des  effets  tissulaires 
des  opérations  sympathiques  rendra  bientiH  claires  leurs  actions  en  apparence  mys¬ 
térieuses  et  inexplicables,  en  éclairant,  en  outre,  le  mécanisme  des  chocs. 

E.  F. 


Faits  chirurgicaux  touchant  l’innervation  sympathique  du  larynx  et  du  pharynXi 
rôle  physiologique  du  ganglion  cervical  moyen,  [lar  R.  Leriche  etR.  Fontaine- 
Presse  médicale,  n"  71),  p.  IKbl,  22  seplembri-  1920. 

(Certaines  opérations  sur  le  sympathique  cervical  amènent  d’importantei  modi- 
tlcations  circulatoires  au  niveau  du  pharynx  et  du  larynx.  Il  est  probable  qu’cH®® 
agissent  sur  la  musculature  laryngée. 

Les  constatations  post-opératoires  sont  d’accord  avec  ce  que  donne  l’expérimenta¬ 
tion.  Il  résulte,  en  (jffet,  de  travaux  récents  que  le  sympathique  cervical  contribue  a 
l’innervation  du  larynx  et  semble  régler  le  tonus  do  la  corde  vocale  ;  il  renferme  les 
vaso-constricteurs  du  larynx  qui  passent  par  les  1»™  rameaux  communicants  dor¬ 
saux,  ))a'r  le  tronc  du  sympathique  cervical  et  [lar  les  plexus  iiéricarotidiens  ;  il  agit- 
sur  les  'glandes  laryngées. 

Mais  il  ne  siiflit  pas  de  savoir  (pie  la  chaîne  cervicale  contribue  à  l’innervation  vaso- 
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icale  comme  un  tout. 


motrice.  pharyngo-Iaryiifiée.  Pour  pouvoir  produire  des  changements  circulatoires  du¬ 
rables  au  niveau  du  larynx,  il  serait  nécessaire  de  connaître  le  point  de  passage  exact 
des  fibres  vaso-constrictrices  laryngées  en  dehors  des  nerfs  moteurs  du  larynx. 

Les  chirurgiens  ont  trop  tendance  à  concevoir  la  chaîne  c 
parce  que  les  effets  de  sa  section  ne  varient  guère  suivant  le  niveau  ilc  celle-ci.  Il  n’y 
a  là  qu’une  grossière  apparence,  due  à  ce  qu’à  tout  niveau  la  section  donne  les  mêmes 
Phénomènes  oculo-piipillaires.  Il  y  a  au  contraire  tout  lieu  de  penser  que  les  différents 
segments  de  la  chaîne  ne  sont  nullement  équivalents,  et  que  chaque  ganglion  a  de 
véritables  systématisations  fonctionnelles. 

Pour  ce  qui  est  de  l’innervation  vaso-motrice  pharyiigo-laryngée,  il  avait  semblé 
aux  auteurs  que  de  petits  troubles  tels  qu’enrouement,  sécheresse  de  la  gorge,  etc., 
ne  se  voyaient  guère  que  quand  l’intervention  s’était  rapprochée  de  la  partie  moyenne 
de  la  chaîne.  Mais  ce  n’était  là  qu’une  impression. 

Or,  tout  dernièrement,  ils  ont  eu  l’occasion  d’enlever  le  ganglion  nmyen  isolément, 
sans  dissection  ou  manipulation  du  reste  de  la  chaîne,  et  voici  ce  qu’ils  ont  observe  : 
dès  le  lendemain  matin, l’opéré  se  plaignit  d’un  empâtement  de  la  gorge  ;  il  parlait  et 
avalait  diflicilement  ;  il  éprouvait  l’impression  que  sa  langue  n’avait  pas  assez  de  place 
dans  sa  bouche  Sa  voix  s’était  modifiée  ;  elle  rappelait  la  voix  bitonale,  déjà  constatée 
deux  fois  chez  îles  opérés  du  sympathique.  L’examen  montra  un  œdème  intense  de  la 
langue  et  du  plancher  buccal  prédominant  à  gauche.  La  langue  paraissait  doublée 
de  volume.  Elle  avait  par  place  un  enduit  fibrineux  et  semblait  desquamer.  Le  plan- 
eher  de  la  bouche  portait,  lui  aussi,  des  placards  d’exsudation  fibrineuse. 

Les  choses  restèrent  ainsi,  pendant  quaranteThuit  heures,  tout  en  diminuant.  Trois 
jours  plus  tard  l’œdème  avait  disparu.  La  corde  vocale  était  immobile,  la  voix  toujours 
hitonble.  Treize  jours  plus  tard  il  en  était  encore  ainsi,  puis  peu  a  peu,  en  un  mon, 
tout  est  rentré  dans  l’ordre.  , 

Il  ressort  de  cette  observation  que  l’ablation  du  ganglion  cerv.ca  moyen,  de  ce 
petit  ganglion  gros  comme  une  tête  d’épingle  en  verre,  qui  surplombe  la  portion  hori¬ 
zontale  de  l’artère  thyroïdienne  inférieure  et  que  l’on  a  tendance  a  regarder  coinme  une 
'ormation  négligeable,  sinon  en  voie  de  régression,  provoque  une  vaso-dilatation 
active  de  la  langue,  du  larynx  et  du  pharynx,  si  intense  que  de  1  œdème  s  ensuit.  La 
section  des  rameaux  communicants  le  long  de  la  chaîne  ne  donne  pas  un  c  e  n 
Perémique  aussi  grand.  11  est  donc  probable  qu’il  y  a  là  un  véritable  centre  de  dis- 
Ifibution  vaso-motrice. 

On  coneçoit  tout  l’intérêt  de  cette  localisation.  11  y  a  là  matière  à  réflexion  pour  les 
'aryngologistes.  La  pathogénie  et  la  thérapeutique  de  certains  brusques  œdèmes  peu- 
''ent  s’en  trouver  modifiées.  Si,  dans  l’avenir,  on  veut  chercher  a  provoquer  au  niveau 
lu  larynx  des  hyperémies  durables,  comme  celles  que  Jacod  a  demandées  à  la  sympa¬ 
thectomie  faite  autour  de  la  carotide  et  de  la  thyroïdienne  dans  la  tuberculose  laryngée, 
h  y  aurait  dans  l’ablation  du  ganglion  cervical  moyen  un  moyen  d’action  vra.scmbla- 
h'ement  plus  actif  encore. 


DYSTROPHIES 

’^*ycéphalie,parDavidM.GREiG,  Edinburyh  med.  J.,  vol.  3.3, 
280  et  357,  avril,  mai  et  juin  1920. 


5ctC,  p.  189 


Intéressant  travail  d’ensemble  basé  sur  une  série  d’observations  per 
description  de  crânes  d’oxycéphaliquos  adultes.  L’oxycéphalie  est 
«'■nnienne  parfaitement  définie  ;  aussi  l’auteur  a-t-il  la  préoccupation 


honnelles  et  sur 
une  difformité 
constante  de  la 
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ilisLiuj,ni(n'  dos  foriiios  plus  ou  luoius  scmhlulilcs,  Irop  souvoiiL  cuntonduos  avec  l’oxy- 
ccpliulic  vriii(s  oL  {[iii  ne  sont  (iiie  d(^  la  psoudo-oxycépliul.ie.  Le  travail  gagne  de  la  sorl^ 
toute  la  précision  désirable.;  si  l’on  consi<lère  en  Outre  sa  documentation  étendu^. 
{Ogurés,  riche  bildiographie)  et  la  clarté  <l(^  l’exposé,  on  estimera  sa  lecture  indispen¬ 
sable  à  qui  veut  acquérir  la  connaissance  exacte  et  com|dète  do  l’oxycéphalio. 

Tiioma. 

Les  relations  possibles  entre  l’acromégalie  et  le  diabète,  par  II. -J.  JoHN. 

Archives  0/  internai  Medirine,  t.  37,  n»  *1,  15  avril  1926. 

L’auteur  donne  deux  obs(U'vutions  typiijiies  d’acromégalie  dans  lesqucllc.s  le  d<8' 
bote,  dévidoppé  d(!  nomlir(aises  années  après  la  première  affection,  no  différait  en  rien 
d'un  diabète  banal. 

I.,a  (piestion  des  rai)ports  entre  l’aiu’omégalie  et  le  diabète  n’est  pas  facile  à  résoudre. 
La  fréipience  du  diabète  au  cours  de  cet  état  ôcurt(!  l’idée  d’une  simple  coïncidence  I 
mais,  quelle  que  soit  la  cause  initiale,  le  trouble  métal)oliquc  relève  certainement 
d’une  diminution  de  ia, sécrétion  de  l’insuline.  Il  se  lient  que  le  facteur  qui  produit  l’hy' 
perfonction  bypopliysaire  joue  aussi  (piebpie  rôle  en  amenant  une  diminution  de 
fonction  insiilinogénique  se  manifestant  par  le  diabète  ;  mais,  en  définitive,  celui-ci 
est  toujours  dû  au  même  facteur  immédiat,,  la  diminution  do  la  fonction  insulinogé- 
iiiipie  et,  qu’il  soit  ou  non  associé  à  un  trouble  do  la  fonction  hypophysaire,  son  évo-, 
lotion  et  son  traitement  ne  se  distinguent  en  rien  do  ce  qu’on  voit  dans  le  diabète  ordi¬ 
naire.  E.  F. 

Syndrome  d’hypertrophie  staturale  et  d’acromégalie,  par  Nobécourt  et  Boü' 
LANOEn-PiLET,  Société  de  Pédiatrie,  18  mai  1926. 

Présentation  d’une  jeune  (ille  de  H  ans  I/‘2,  mesurant  1  m.  69  avec  déformations 
acromégaliques  des  membres.  Ossilication  normale.  Le  processus  d’hypertrophie  sta¬ 
turale  semble  se  ralentir,  mais  l’acromégalie  évolue.  Rien  no  permet  d’affirmer  un®, 
altération  de  la  région  hypophysaire.  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  clinique  des  acrodystrophies  par  E.  Musante,  Polioli' 
nico,  sez.  rnedica,  an,  :53,  n»  8,  p.  414-421,  août  19'2ü. 

L’hypoiihyse  n’est  vraisemblablement  pas  chargée  seule  do  la  régulation  de  la  crois¬ 
sance  du  squelette  et  ses  altérations  no  sont  pas  responsables  des  dystrophies  osseuse^’ 
Le  cas  de  l’auteur  tend  à  prouver  l’intervention  possible  du  diencéphalo  dans  cett®, 
éventualité  ;  il  s’agit  d’une  dystrojihie  très  limitée  qui  a  pu  être  mise  en  rapport  ave® 
une  lésion  étroitement  localisée  dans  la  substance  nerveuse. 

lui  dystrophie  en  question,  acrodystroidiie,  frajipait  uniquement  les  phalangines  ®^ 
phalangettes  des  doigts,  surtout  le  pouce,  l’index  et  le  médius  do  la  main  droite,  1'**'' 
dex  et  ie  médius  do  la  main  gauche  ;  sur  les  diaphyses  épaissies,  et  de  structure  part'' 
culièremont  dense  et  les  é|iitihyses  irrégulières  au  tissuosseux  raréfié,  le  tégument 
tendait  aminci  et  atrophique. 

A  la  radiographie  du  crâne  deux  calcifications  de  la  forme  et  do  la  dimension  d’un® 
semence  de  courge  furent  constatées  sur  la  ligne  médiane,  l’une  située  au  niveau  d® 
g'rande  laux,  l’autre  en  arrière  de  l’hyiiophyse  ;  selle  turcique  un  peu  agrandie  et  J® 
contours  flous,  mais  dont  l’aspect  ne  permet  pas  de  conclusion  ferme. 

Four  l’auteur  la  dystrophie  des  doigts  n’est  identifiable  ni  à  l’hippocratisme,  ^ 
l’ostéoarthropathie  de  1‘.  Marie,  ni  aux  lésions  de  l’acromégalie;  c’est  une  acrodystrophi® 


ANAL  Y  SES 


287 


°*'>einc  nnuro-v6g6tativo  à  point  do  départ  central,  et  les  noyaux  do  calcification 
®“nstatés  dans  le  cliencépliale,  par  leur  action  sur  les  centrs  d’origine  des  fibres  tro- 
P  'ques,  sont  responsables  de  leur  détermination.  F.  Deleni. 

^^adie  de  Paget  et  syphilis  osseuse,  par  Coupé,  J.  de  Méd.  de  Paris,  n“  23,  p.  485, 
7  juin  1920. 

La  maladie  de  Paget  ai  la  .sy|ibili.s  osseuse  ont  parfois  dos  formes  peu  différenciées  ; 
®  sujet  de  l’auteur,  âgé  de  34  ans,  iiaraît  att  eint  de  l'une  et  do  l’autre  ;  chez  lui  les  pre- 
UUers  symptômes  seraient  apparus  à  7  ans.  E.  F. 


uviltat  intéressant  de  l’extrait  parathyroïdien  dans  un  cas  d’ostéite  défor- 
■  Plante  de  Paget,  par  .\nthony  Bassler  (do  .New- York),  .7.  o/  llie  American  med. 
^^socialion,  t.  87,  n»  2,  p.  90,  10  juillet  1920. 

L  évolution  semble  avoir  été  arrêtée  et  le  malade,  qui  ne  marchait  plies  que  péni- 
uient  avec  deux  cannes,  a  repris  ses  forces.  Thoma. 


■^®P6ct  pagetoïde  généralisé  des  os  dans  un  cancer  du  rachis  secondaire  à 
Un  néoplasme  du  sein,  par  MM.  II.  Roger,  Drevon,  et  IIauger.  Coniilé  méd.  des 
’^'^’iclies-dii-Phûne,  l"-- mai  1925. 

^^Présentation  de  radiographies  d’une  malade  qui,  à  la  suite  d’un  néo  du  sein  opéré, 
tis'*'^*'  'U'^tastaso  vertébrale  lombaire  avec  tassement  d’un  corps  vertébral,  sans  apla- 
ement  des  disques.  La  radio  dos  os  coxaux,  d’une  partie  de  la  colonne  vertébrale, 
du  fémur,  siège  d’une  fracture  spontanée,  montre  de  multiples  foyers  porame- 
>  mouchetés,  avec  en  certains  points,  déchiquètement  partiel  des  os,  qui,  par  certains 
rappellent  (sauf  l’incurvation  dos  os)  la  maladie  de  Paget.  Ce  cas,  rapproché 
I  ®Uautrofaitsimilairo,cürro  spond  à  l’aspect  pagetoïde  décrit  par  Costa  et  Belot  dans 
®  «ancer  do  la  prostate. 

signaler  chez  cette  malade,  souffrant  horriblement  de  douleurs  funiculoradiculaircs 
j  uiembre  intérieur  gauche,  la  cessation  des  algies  par  suite  de  l’installation  d’un  syn- 
Uic  thalamique  gauche  (avec  hémianesthésie,  hémiparosthésie  et  hémianopsie) 
féj].  par  ])ctito  métastase  interrompant  dans  l’encéphale  les  voies  sensitives  et 

•sanl  spontanément  une  sorte  de  cordotomie  supérieure.  II.  R. 


et  sujets  atteints  de  dysostose  creinio-faciale,  par  Robert  Debré 

C.  Peiot,  Eiill.  et  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an.  42, 
‘'”25,  p.  1221,  9  juillet  192(1. 

dst^**  cranio-faciahî  décrit(!  par  Crouzon  (1912)  et  étudiée  par  Chatelin  (1914) 

l^’i^^^^'actériséc  juir  dos  malfcrmations  crâniennes  et  faciales  et  par  dc.s  troubles  ocit- 
Los  déformations  crâniennes  sont  une  brachycéphalie  marquée,  une  bosse  cra- 
'^aiame  variable  sittléi!  à  l’union  du  frontal  et  des  pariétaux  et  se  prolon- 
fgc'  Lgne  médiane  du  frontal  par  une  saillie  pouvant  atteindre  la 

malformations  faciales  sont  duos  à  une  réduction  d>i  maxillaire 
qui  entraîne  un  prognathisme  du  maxillaire  inférieur  ;  il  existe  en  outre  des 
propres  du  nez.  Une  cxophtalmic  importante  s’accompagne  de 
'%èr**^**  ot  parfois  de  troubles  de  la  vision.  Le  seul  signe  fonctionnel  est  une  céphalée 
^  ®  et  continue.  Intelligence  normale.  L’affection  est  nettement  familiale. 

*i  D  '  Petot  vi(mnnnt  d’observer  cinq  malades  présentant  ce  signe  clinique 

0(,  ‘®ulier  (photographies  et  radiographies)  ;  ils  appartiennent  à  une  même  famille 
‘'Upi’uduit  onze  fuis  en  trois  générations. 

®Ppa  observations  rapportées  montre  que  les  troubles  osseux  et  oculaires 

’'®isscnt  à  la  naissance.  On  reconnaît  tout  de  suite  que  les  yeux  sont  volumineux  ; 
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pais,  lieu  il  pou,  los  troubles  du  système  osseux  deviennent  évidents.  Vers  la  fin  de  13 
proinière  année,  alors  que_la  fontanelle  se  ferme,  une  bosse  crânienne  apparaît  et 
augmente  progressivement  de  volume  ;  puis  le  ^’isagc  prend  un  aspect  particulier  jus¬ 
qu’à  l'ûBe  de  sept  ans  ;  à  partir  de  ce  moment  les  malformations  osseuses  ne  semblent 
plus  augmenler. 

Les  troubles  de  la  vision  ne  sont  pas  constants  ;  quand  ils  existent,  ils  sont  progr*®' 
sifs.  Dans  le  tout  jeune  âge  la  vision  est  normale.  Chez  une  malade,  à  l’âge  de  sept  ans 
la  vision  a  commencé  à  diminuer  pour  aboutir  à  la  cécité  d’un  œil.  Chez  une  autr® 
les  troubles  de  la  vision  ayant  débuté  vers  l’âge  de  deux  ans  ont  évolué  vers  la  cécité 
double  complète,  réalisée  à  sept  ans.  Ainsi,  sur  cinq  cas  de  la  famille,  doux  fois  des 
troubles  graves  de  la  vision. 

La  cécité  complète  ne  doit  pas  être  rattachée  à  une  stase  papillaire,  comme  le  pen¬ 
sait  Chatelin,  mais  à  une  compression  du  nerf  optique  à  travers  la  fente  ophtalmique’ 

E.  F. 

Un  cas  de  dysostose  cranio-faciale  non  héréditaire  ni  familiale,  par  J.  CoMBŸ- 
'DuU.  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an.  42,  n»  27,  p.  1.327,  23juill®*' 
192G. 

Crouzon,  puis  Chatelin  et  Debré  et  M"®  Petot  ont  insisté  sur  le  caractère  famd^®* 
et  héréditaire  de  l’anomalie.  Cependant  ce  caractère  peut  manquer,  A  s’en  rapport®’’ 
au  cas  de  .1.  Comby  la  dysostose  cranio-faciale  de  Crouzon  pourrait  se  rencontrer  iso 
lémentchez  un  enfant,  sans  répétition  chez  ses  frères  et  sœurs  comme  chez  ses  asceU 
dants;  en  d’autres  termes,  la  dysostose  cranio-faciale  peut  exceptionnellement  n’êtr® 
ni  héréditaire  ni  familiale.  E.  F. 

Asymétrie  de  la  mandibule  par  h3rpertrophie  unilatérale,  par  A.  GbUCA  et 
E.  Meisfxs  (de  Lwow).  Annales  of  Surgerij,  t.  83,  p.  755,  juin  1920. 

Un  cas  nouveau  et  rappel  de  14  cas  publiés  ;  le  traitement  est  chirurgical. 

Thoma. 

Arachnodactylie,  par  11.  Sciilack  ,  Medizinische  Klinilc,  t.  22,  n"  22,  28  mai  1®^®' 

Dans  nombre  de  cas  d’arachnodactylie  la  malformation  squelettique  s’associe 
d’autres  vices  de  développement.  Ici  elle  est  jointe  à  un  syndrome  médullaire  vois 
de  la  maladie  de  Fricdreich  et  à  une  lésion  congénitale  du  cœur. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  5  ans  ;  la  longueur  et  la  gracilité  des  membres,  en  partie^ 
lier  la  longueur  et  l’étroitesse  des  mains  et  des  doigts  étaient  typiques.  Il  y  a  à 
amincissement  des  diaphyscs,  atrophie  muscualire,  absence  de  tissu  cellulo-graissc**^ 
On  note  en  outre  une  série  d’autres  particularités  :  , 

1“  Un  faciès  et  un  crâne  particuliers,  d’aspect  sénile,  sans  trouble  du  développcb»* 
intellectuel  ;  2“  des  symptâmes  de  Friedreich  :  démarche  un  peu  ataxique,  avec  sig^ 
de  Romberg,  réflexes  tendineux  très  faibles  avec  signe  de  Babinski  ;  hypotonie 
musculaire  et  laxité  articulaire  intenses  ;  légère  cyphose  ;  pied  creux  ;  3“  un  soU 
systolique  intense,  perceptible  sur  toute  Faire  précordiale  ;  4°  diverses  malformati 
de  l’iris,  du  cristallin,  du  pavillon  de  l’oreille,  des  dents.  ^ 

Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  série  endocrinienne.  Les  parents  et  la  sœur  sont  norni® 
et  bien  portants.  . 

Ce  cas  n’est  pa.s  en  faveur  d’une  origine  endocrinienne  de  l’arachnodactyliOi 
plutôt  d’une  malformation  congénitale.  I'iioma. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT 


Poitiers.  —  Société  Française  d’imprimerie.  —  1927. 
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SUR  UN  TYPE  SPÉCIAL 
PARAPLÉGIE  SPASMODIQUE  FAMILIALE  (i) 


Georges  GUILLAIN,  Th.  ALAJOUANINE  et  N.  PÉRON 

L  histoire  d’une  maladie  familiale  n’est  jamais  close,  ce  qui  tient  à  ce 
les  auteurs  qui  l’ont  isolée  n’ont  souvent  été  frappés  que  par  les 
aspects  les  plus  saillants  de  l’entité  clinique  qu’ils  observaient,  ce  qui 
hent  aussi  à  ce  que  ces  affections  à  substratum  anatomique  fort  variable 
Peuvent  donner  lieu  à  des  tableaux  symptomatiques  très  polymorphes, 
^ans  parler  de  l’intrication  de  divers  complexus  anatomo-cliniques  réali- 
aant  de  véritables  formes  de  transition  entre  les  diverses  maladies 

familiales. 

Tel 

est,  tout  particulièrement,  le  cas  de  la  paraplégie  spasmodique 
amiliale.  Depuis  la  description  initiale  de  Strumpell,  depuis  la  mise 
point  très  complète  de  Lorrain  faite  sous  l’inspiration  de  Raymond, 
appuis  les  observations  de  Souques,  de  Cestan  et  Guillain,  les  mémoires 
Pms  récents  de  Rhein,  de  P.  Van  Gehuchten,  de  Marinesco,  à  l’aspect 
^hématique  de  l’affection  s’ajoutent  toute  une  série  de  types  cliniques  de 
l'ms  en  plus  variés.^ 

ne  saurait  p^Ius,  à  l’heure  actuelle,  parler  encore  de  la  paraplégie 
spasmodique  familiale  type  Strümpell-Lorrain  ;  il  n’y  a  pas  une  paraplé- 
spasmodique  familiale,  il  y  â  des  variétés  fort  différentes  de  paraplégie 
Spasmodique  familiale. 

Cest  ainsi  qu’à  la  paraplégie  pyramidale  classique  s’est  ajoutée 
^  paraplégie  pyramido-cérébelleuse  réalisant  un  tableau  proche  de  la 

^•■ose  en  plaques  ;  c’est  ainsi  qu’aux  paraplégies  familiales,  d’origine 

Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  3  février  1927. 
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médullaire,  on  a  opposé  les  cas  où  l’origine  cérébrale  ne  pouvait  faire  de 
doute.  Tout  récemment  les  observations  de  Marinesco  attiraient  l’atten¬ 
tion  sur  un  type  de  manifestations  extrapyramidales  dans  la  paraplégie 
spasmodique  familiale. 

La  nécessité  de  classer  des  faits  qui  débordent  ])cu  à  peu  les  cadres 
établis  pour  cette  affection  n’apparaît  nulle  part  plus  évidente  ([u’à  L 
lecture  des  deux  observations  que  nous  allons  rapporter  et  ([ui  concernent 
deux  frères  dont  le  tableau  clinique  nous  paraît  correspondre  à  un  aspect 
très  particulier  de  paraplégie  spasmodique  familiale. 


DiîSF.nvATioN  I.  — L’aîné,  Sylvain  F...,  ûg6  do  17  ans,ost  lo  qnati'ièmo  <t’uno  fnmillo 
do  10  cnfnn1,s  ;  los  parents  préc.isont  mal  le  mode  do  début  de  l’afto.ction  actuelle.  L’en¬ 
fant  cependant  a  été  bien  portant  jus(iu’à  l’age  do  13  ans  environ  ;  il  jouait,  courait 
avec  ses  frères  et  sœurs  ;  il  n’a  pas  présenté  de,  maladies  infectieuses. 

Les  troubles  nerveux  sc  seraient  développés,  d’après  los  renseignements  de  la  mèrei 

assez,  rapidement  fl  râge  de,  13  ans,  sous  forme  de  manifestations  parétiques  des  membres 

supérieurs  et  inférieurs  ;  l’enfant  a  été  incapable  do  so lover;  il  a  présenté  une  certaine 
dülicultéàso  servir  de  ses  mains;  on  n’a  noté  il  cette  période  aucun  symptôme  diune 
infection  généralisée. 

Au  bout  de  3  mois,  la  parésie  des  membres  supérieurs  a  régressé  légèrement,  auX 
membres  inférieurs  par  contre  la  paralysie  s’est  aggravée,  une  déformation  marquée 
s’estconstituée  au  niveau  des  deux  jambes  ;  les  genoux  ont  pris  une  attitude  de  denu' 
flexion  caractéristique  et  l’entant  s’est  mis  à  so  traîner  sur  les  genoux;  depuis  cette 
époque  il  n’a  jamais  pu  marcher  normalement. 

Le  malade  est  examiné  pour  la  première  fois  fi  l’àgo  do  16  ans.  Son  aspect  morpholo¬ 
gique  est  assez  spécial  pour  retenir  l’attention  (Fig.  1).  On  est  frappé  d’emblée  P*'' 
l’attitude  spéciale  des  membres  inférieurs.  Au  repos,  lorsque  l’entant  est  étendu  sur  un 
plan  rigide,  les  cuisses  sont  fléchies  sur  le  bassin  et  les  jambes  sur  los  cuisses  ;  les  gc' 
noux  sont  fortement  soulevés  au-dessus  du  plan  du  lit.  En  mobilisant  los  différents 
segments,  on  constate  que  l’extension  do  la  jambe  sur  la  cuisse  est  consi- 
itérablomont  limitée  (Fig  2);  dans  la  position  d’extension  maxima,la  jambe  forme  avoc 
la  cuisse  un  angle  presque  droit  (do  100  degrés  environ)  ;  los  tondons  dos  muscles  pc*' 
lérieurs  do  la  cuisse,par  leurrétraotion,offront  unobstacleinvincibleàl’extcnsion  com¬ 
plète. L’articulation  coxo-téraorale  est  libre, mais  limitée  dans  son  abduction. Les  deuX 
cuisses  SC  rapprochent  et  entrent  habituellement  en  contact,  mais  sans  jamais  se  croisÇ'' 
(m  ciseaux.  L’articulation  tibio-tarsienno  joue  librement  ;  les  pieds  sont  plats,  étah‘* 
en  battoirs,  le  talon  est  saillant.  Le  pied  est  en  position  d’abduction  habituelle,  surtout 
du  côté  droit  où  l’axe  de  la  jambe  tombe  en  dedans  du  gros  orteil  ;  cette  attitude 
en  talus  valgus  s’accompagne  d’une  saillie  du  scaphoïde  et  d’un  elïondrement  de  1® 
voûte,  plantaire.  Los  orteils  présentent  une  mobilité  limitée. 

L’examen  du  tronc  et  do  l’abdomen  montre  de  prolil(Fig3)rcxistonce  d’une  cyP*’®'’,  , 
dorsale  moyenne  et  inférieure  à  courbure  modérée  et  sans  angulation;  les  doux  hénu' 
thorax  sont  asymétriques,  le  gauche  surtout  est  aplati  en  arrière  et  dans  la  région  am  ^ 
laire  ;  une  mensuration  au  niveau  do  la  ligne  mamolonnaire  donne  45  cm.  à  droit®  i 
41  cm.  à  gauche. 

L’appendice  xyphoïde  n’est  pas  perceptible. 

L’attitude  des  membres  supérieurs  est  différente  fi  droite  et  à  gaucho.  A  gauchCi  ^ 
membre  supérieur  est  normal  ;  à  droite,  par  contre, l’avant-bras  prend  au  repos  une  pc® 
tion  de,  demi-flexion  avec  pronation  et  la  main  présente  l’aspect  d’une  main  parld® 
sonienne  (Fig,  4).  Lo  pouce  et  l’index  sont  dans  une  attitude  d’extension  et  d’opP'^ 
sition  permanente,  les  trois  derniers  doigts  sont  également  allongés,  mais  surtout  *1* 
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^onstaLc  une  liyperexlonsion  des  doux  dernièi-es  phalanges  do  l’index  et  du  médius  avec 
axité  anormale  de  l’articulation  de  la  dernière  phalange,  d’où  une  attitude  do  suhluxa- 
ion  particulière  rappelant  celle  observée  dans  certaines  diplégies  infantiles  (Fig.  5). 
os  mouvements  d’abduction  du  pouce  droit  sont  limités  par  une  adhérence  fdjrouse 
*îùi  maintient  la  première  phalange. 

La  face  enfin  est  asymétrique  du  coté  droit  (Fig.  G).  En  effet,  lors  de  l’occlusion  des 
yeux,  on  constate  une  hypertonie  des  muscles  d(^  la  mimique,  le,  sillon  naso-génion 
astplus  marqué,  la  commissure  labiale  est  un  peu  déformée, la  lèvre  inférieure  très  déve- 
appéc  est  évasée  du  côté  droit  ;  enlin  il  existe  des  petites  secousses  ribrillairos  à  peu 
P*'ès  constantes  dans  le  muscle  orbiculaire  des  lèvres  à  droite  et  dans  le  muscle  do  la 
"auppc  (lu  menton. 


L  examen  neurologique  montre  tout  d’abord  des  symptômes  d’u 
flexion. 


'  paraplégie  Ci 


n  rapport  avec  dos  masses  musculaires  bien 


membres  infé- 
10  triple  flexion 


La  force  segmentaire  est  assez  bonne, 

conservées. 

Malgré  l’attitude  on  flexion,  les  réflexes  tendineux  (rotuliens,  tibio-fémoraux,  péro- 
héo-fémoj-aux,  achillécns,  médio-plantaires)  sont  faciles  à  mettre  en  évidence  avec  une 
^‘‘ffusnm  contro-latérale. 

La  trépidation  épileptoïde  du  pied  existe  nette,  surtout  à  droite. 

L’excitation  de  la  plante  du  pied  donne  des  deux  côtés  une  extension  du  gros  orteil 
®vec  abduction  des  autres  doigts. 

Le  rétlcxo  crémastérion  est  faible  à  droite,  normal  à  gauche. 

Les  réflexes  môdio-pubien  et  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

Les  réflexes  d’automatisme  médullaire  existent  nettement 
''•eurs  ;  l’excitation  cutanée  dans  une  zone  très  étendue  provoq 

Classique. 

Les  réflexes  do  posture  sont  très  exagérés,  surtout  à  droite,  au  niveau  du  tendon 
a  jambier  antérieur. 

■^ù  membre  supérieur  droit  les  muscles  do  l’àvant-bras  et  du  bras  sont  nettement 
■®''''ùphiéB  (20  cm.  à  droit(î,  23  à  gauche  ù  l’avant-bras'/23  cm.  à  droite,  24  à  gauche  pour 
®bras).  La  force  de  flexion  des  doigts  est  diminuée. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  vifs  au  membre  supérieur  droit,  moins  vifs  à  gauche. 
L  existe  un  certain  degré  d’hypertonie  dans  la  mobilisation  du  bras  droit,  les  ré- 
’^os  de  posture  du  poignet  et  du  biceps  sont  très  nets. 

Ala  face  la  recherche  du  réflexe  naso-palpébral  provoque  une  exagération  delà  réponse 
ai  orbiculaire  des  paupières  et  une  contraction  en  éclair  dans  les  muscles  péribuccaux. 

L  n’existe  ni  troubles  sensitifs,  ni  troubles  sphinctériens,  ni  symptômes  cérébelleux. 
La  langue  est  un  pou  déformée,  plusmince  au  niveau  de  son  bord  droit.  Le  réflexe  du 
“i'e  du  palais  est  aboli. 

Les  examens  ophtalmoscopiques  et  oto-rhino-laryngologiques  n’ont  pas  révélé 
^^^roubhis  notables. 

Par  contre,  il  existe  dos  troubles  delà  parole;  celle-ci  est  lente,  monotone,  nasonnée, 
"lais  non  scandée. 

h  intelligence  est  obtuse, le  malade  est  un  débile,  arriéré  au  point  de  vue  pédagogique, 
®yant  d’ailleurs  pas  fréquenté  d’école.  Pendant  son  séjour  à  l’hôpital,  il  a  appris 
®‘Phabet. 

les^  général  est  par  ailleurs  négatif.  L’appareil  génital  est  bien  développé  ; 

Caractères  sexuels  secondaires  sont  normaux. 

La  recherche  dos  stigmates  do  syphilis  héréditaire  est  négative, 
a  réaction  do  Bordi  t-Wassormann  est  négative  dans  le.  sang, 
onction  lombaire  :  liquide  clair  ;  tension  30  en  position  assise  ;  albumine  0,30  ;  réac- 
**  des  globulines  négative  ;  absence  d’hypercytose  ;  réaction  do  Bordot-Wasser- 
*hn  négative;  réaction  du  benjoin  colloïdal  ;  0000022221000000. 
y^^t^’^amen  électrique  pratiqué  par  M.  le  D'  Bourguignon  a  donné  les  résultats  sui- 
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1“  En  aucun  muscle  il  n’existe  de  réaction  de  dégénérescence  (ni  lenteur,  ni  galva- 
notonus). 

D’autre  part  les  variations  do  la  clironaxie  sont  légères,  ainsi  qu’on  l’observe  dans  les 
affections  du  neurone  moteur  central.  Dans  ces  cas,  la  chronaxie  ne  mesure  que  I* 
répercussion  du  neurone  moteur  central,  siège  de  la  lésion,  sur  le  neurone  moteur 
périphérique,  ainsi  que  l’a  montré  M.  Bourguignon  chez  les  hémiplégiques  contrac- 

2®  Comme  chez  ces  hémiplégiques,  l’attitude  on  flexion  dos  membres  inférieurs  s’ex¬ 
plique  fort  bien  par  les  variations  do  la  chronaxie,  qui  est  diminuée  du  triple  ou  du 
double  de  la  normale  au  point  moteur  de  certains  groupes  musculaires  et  augmentée  du 
double  ou  du  triple  au  point  moteur  des  muscles  antagonistes. 

■  La  flexion  de  la  jambe  gaucho  sur  la  cuisse  s'explique  par  la  prédominance  d’action 
du  biceps  crural,  du  demi  tendineux  et  du  droit  interne,  dont  les  chronaxies  sontdiwi" 
nuées,  sur  les  muscles  antérieurs  de  la  cuisse  <lont  les  chrohaxies  sont  restées  les  unes 
normales,  les  autres  augmentées  au  point  moteur  commun  du  quadriceps  fémoral. 

De  même  le  déséquilibre  des  chronaxies  des  muscles  de  la  jambe  droite  rend  compt® 
de  l’attitude  en  talus  valgus  prise  par  le  pied  droit.  Le  long  péronier,  le  court  péronief 
et  l’extenseur  commun  des  orteils,  dont  les  chronaxies  sont  diminuées  do  moitié,  l’®’**' 
portent  sur  le  jambier  antérieur  dont  les  chronaxies  sont  le  double  de  la  normal® 
aux  points  moteurs  supérieurs  et  inférieurs.  L’action  de  ces  muscles  l’emporte  aussi 
sur  celle  des  muscles  du  mollet  (soléaire,  jumeaux,  fléchisseur  commun  des  orteilSi 
jambier  postérieur)  dont  les  chronaxies  sont  normales.  Ces  constatations  expliqueu 
que  le  tendon  d’Achille  soit  attiré  en  dehors  de  la  ligne  médiane. 


Observation  IL  —  Antoine  F...  est  le  frère  du  précédent  et  de  deux  ans  pi’*® 
jeune  (le  5®  de  10  enfants). 

Les  troubles  ont  débuté  progressivement  vers  l’âge  de  12  ans.  Jusque-là  l’enfant  étal 
bien  portant,  pouvait  j  ouer  et  courir  sans  diUlculté.Vers  cette  période, seraient  appar®® 
des  troubles  de  la  démarche;  ceux-ci  se  sont  progressivement  accentués,  les  membi’®® 
inférieurs  se  sont  déformés  lentement,  et,  lorsque  l’enfant  nous  est  amené,  il  s’avanc® 
les  jambes  en  demi-flexion,  les  cuisses  repliées  sur  le  bassin  (Fig.  7),  il  se  maintien 
vertical  grâce  au  point  d’appui  que  ses  mains  prennent  sur  ses  genoux. 

L’examen  morphologique  révèle, comme  chez  l’aîné,  une  attitude  de  paraplégi®  a** 
flexion,  mais  l’atteinte  est  moins  profonde,  l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuis®® 
permet  l’ouverture  d’un  angle  de  120  degrés  environ  ;  le  creux  poplité  ne  peut 
mis  en  contact  du  plan  du  lit  (Fig.  8).  Une  ténotomie  des  tendons  postérieurs  de 
cuisse  n’a  pas  permis  de  réduire  de  façon  sensible  l’attitude  de  flexion. 

Les  cuisses  sont  un  peu  asymétriques,mais  cette  différence  s’explique  parl’existeh®® 
d’une  malformation  (coxa  plana) de  la  hanche  gauche;  la  cuisse  gaucho  est  atrophié®' 
le  fémur  raccourci.  Le  pied  est  plat,  étalé,  la  voûte  plantaire  effondrée.  La 
segmentaire  est  bonne. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  aux  membres  inférieurs  ;  on  constate  par  intérim 
tence  la  trépidation  épileptoïde  du  pied. 

La  recherche  du  réflexe  cutané  plantaire  met  en  évidence  des  deux  côtés  une  ext®® 
sion  du  gros  orteil. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux,  crémastériens  et  médio-pubien  sont  normaux 
même  que  les  réflexes  de  posture.  Les  réflexes  d’automatisme  médullaires  sont  àp®' 
ébauchés.  Il  n’existe  ni  troubles  sensitifs,  ni  troubles  sphinctériens.  Aucun  s*® 
do  la  série  cérébelleuse.  La  colonne  dorsale  est  légèrement  incurvée  et  prison  ^ 
un  début  de  cyphose.  On  constate,  comme  chez  l’aîné,  l’absence  d’app®u°‘ 
xyphoïde. 

Il  n’existe  aucun  trouble  au  niveau  des  membres  supérieurs  où  les  réflexes  sont  no 
maux.  L’examen  des  yeux  et  des  oreilles  ne  révèle  aucun  phénomène  anormal. 
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La  parole,  monotone  et  nasonnée,  rappelle  colle  de  Taîné.  L’état  mental  montre 
une  arriération  considérable,  l’attention  est  difficile  à  fixer,  l’enfant  paraît  totalement 
néduquable  ;  il  accuse  en  outre  des  troubles  du  caractère  avec  turbulence  et  parfois 
''•olences. 

Le  développement  génital  est  normal. 

Il  e.xiste  une  adiposité  marquée,  récemment  développée,  et  qui  a  coïncidé  avec  le  repos 
«Ile  séjour  à  l’hôpital. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  pression  42  en  position  assise  ;  albumine,  0  gr.  22  ; 
Ubsence  d’hypercytose  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  :  0000022221000000. 

La  réaction  do  Bordet-Wassermann  est  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
ul  le  sang. 

Devant  ce  tableau  de  paraplégie  survenue  au  môme  âge  chez  deux 
frères,  nous  avons  recherché  de  façon  minutieuse,  autant  que  l’a  permis 
1  état  psychique  des  parents,  s’il  n’existait  pas  d’affection  du  même 
®rdre  chez  les  ascendants,  les  collatéraux  et  les  autres  enfants  de  la 

famille. 

De  père  et  la  mère,  que  nous  avons  examinés,  sont  parfaitement  bien 
portants  ;  de  race  française,  il  n’existe  entre  eux  aucun  lien  de  consangui¬ 
nité.  Dans  leurs  familles  respectives,  on  ne  trouve  aucune  tare  nerveuse 
^t  encore  beaucoup  plus  sûrement  aucune  hérédité  similaire. 

Ils  ont  eu  dix  enfants,  tous  vivants.  En  dehors  des  deux  malades,  tous 
los  enfants  sont-  normaux  et  n’ont  présenté  aucun  trouble  de  la  marche, 
fr’aîné  fait  actuellement  son  service  militaire  ;  viennent  ensuite  deux  filles 
^0  bonne  santé,  puis  nos  deux  malades  ;  les  autres  enfants  plus  jeunes 
®ont  bien  portants. 

Il  est  à  noter  qu’il  n’existe  aucun  stigmate  de  syphilis  chez  les  parents  et 
•I  ailleurs  l’absence  de  léthalité  infantile  sur  dix  grossesses  est  un  fait  qui 
*®érite  d’être  noté  dans  ce  sens. 


En  résumé,  chez  deux  frères,  au  même  âge,  s’est  développée  une  affection 
Caractérisée,  dans  les  deux  cas,  par  une  paraplégie  avec  contracture  en 
Hoxion  au  niveau  des  membres  inférieurs,  atteinte  des  membres  supérieurs 
(chez  l’aîné  tout  au  moins),  des  déformations  identiques,  des  troubles 

la  parole,  des  troubles  psychiques. 

Les  deux  syndromes ,  ne  sont  d’ailleurs  pas  rigoureusement  semlables, 
Cf  le  premier  de  nos  deux  malades  présente  des  troubles  qui  n’existent 
I*^s  chez  l’autre,  à  savoir  un  ensemble  de  symptômes  surtout  d’ordre 
fcnique  que  l’on  peut  attribuer  à  une  atteinte  des  voies  extrapyrami- 
«ales. 

Le  syndrome  neurologique,  similaire  dans  ses  grandes  lignes  chez 
*ios  deux  malades,  offre  doncdes  caractères  particuliers  chezl’aîné  d'entre 

eux. 

Dette  affection,  qui  se  présente  sous  l’aspect  d’ensemble  de  la  para¬ 
plégie  spasmodique  familiale,  nous  semble  mériter  d’être  étudiée  de  façon 
PLis  détaillée. 
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Si  nous  reprenons  les  caractères  sémiologiques  que  nous  avons  notés 
dans  nos  observations,  nous  voyons  que,  chez  le  premier  malade,  le  tableau 
clinique  est  constitué  par  les  éléments  suivants  : 

a)  Une  paraplégie  spasmodique  avec  contracture  en  flexion; 

b)  Des  déformations  du  squelette  thoracique  et  des  extrémités  ; 

c)  Un  syndrome  extrapyramidal  ; 

d)  Des  troubles  de  la  parole  ; 

e)  Des  troubles  intellectuels. 

/■)  Enfin  nous  signalerons  des  caractères  négatifs,  en  particulier  l’ab¬ 
sence  de  signes  de  la  série  cérébelleuse  et  de  modifications  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

a)  La  paraplégie  en  /lexion.  —  C’est  un  des  éléments  du  syndrome  très 
comparable  chez  nos  deux  malades  ;  il  s’agit  d’une  paraplégie  spasmodique 
classique,  sans  diminution  notable  de  la  force  muisculaire,  avec  réflexes 
tendineux  exagérés,  clonus  du  pied  et  extension  de  l’orteil  bilatéraU 

La  contracture  est  en  flexion  ;  il  existe  d’ailleurs  des.  réflexes  d’autotna' 
tisme  aisément  provoqués  par  les  manœuvres  des  raccourcrsseurs  et  put 
le  pincement  du  dos  du  pied  surtout  chez  l’aîné. 

Actuellement  cette  contracture  est  fixée  par  des  rétractions  tendineu¬ 
ses, 'qui  limitent  de  façon  très  importante  l’extension  des  membres  infé¬ 
rieurs. 

Il  est  à  noter  d’ailleurs  que,  contrairement  à  un  aspect  fréquent  dans  1^^ 
paraplégies  en  flexion,  les  réflexes  tendineux  sont  restés  vifs.  D’autre  pai’^’ 
fait  curieux,  alors  qu’un  paraplégique  en  flexion  est  toujours  confiné 
lit,  la  marche  chez  nos  petits  malades  est  conservée,  si  on  peut  applique^ 
ce  terme  au  genre  de  locomotion  qu’ils  pratiquent.  En  effet,  même  sans  1® 
secours  des  mains,  tout  au  moins  pour  l’un  deux,  ils  arrivent  à  progresser 
dans  une  sorte  de  marche  rampante  à  genoux  ou  encore  à  l'aide  d’un® 
canne  dans  une  sorte  de  «  marche  à  croupetons  ». 

C’est  un  fait  fort  curieux  qui  permet  de  rendre  .compte  d’une  des  disso¬ 
ciations  réalisées  dans  cette  paraplégie  entre  l’intensité  de  la  spasinodi- 
cité  et  de  la  contracture  et  la  conservation  presque  entière  de  la  force  mus¬ 
culaire. 

Enfin  cette  paraplégie  s'accompagne  d’atteinte  des  membres  supérieurs) 
surtout  chez  l’un  de  nos  malades  où,  d’ailleurs,  en  plus  de  l’exaltation  ^®® 
réflexes  tendineux,  on  note  certaines  attitudes  et  certains  troubles  toniqu®* 
sur  lesquels  nous  reviendrons. 

h)  Les  déformations.  —  Le  deuxième  ordre  de  faits  qui  attire  l’attentioU 
chez  nos  malades  est  l’existence  de  déformations  importantes,  déforma¬ 
tions  d’ordre  trophique  tout  à  fait  différentes  des  déformations  secondaire^ 
à  la  contracture  des  membres  inférieurs. 

Le  plus  important  de  ces  troubles  siège  au  niveau  du  thorax  ;  il  s’agj* 
d’une  cypho-scoliose  extrêmement  marquée  avec  aplatissement  d’unhéiu’.' 
thorax  et  saillie  de  celui  du  côté  opposé,  cette  déformation  thoraciqU® 
est  assez  analogue  à  celle  que  l’on  observe  dans  la  maladie  de  Friedreicb- 
Elle  est  certainement  indéi)endante  d’un  trouble  de  la  statique  créé 
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démarche  anormale  de  nos  malades.  Les  extrémités  offrent  également 
an  aspect  très  particulier  ;  au  niveau  des  pieds,  on  constate  une  hypertro¬ 
phie  de  l’extrémité  et  un  étalement  donnant  un  pied  plat  et  un  talus 
^algus,  qui,  à  l’inverse  de  la  déformation  thoracique,  est  au  contraire  l’op- 
Pnsé,  pourrait-on  dire,  de  la  déformation  du  pied  dans  la  maladie  de 
Friedreich. 

En  dehors  de  l’élargissement  des  mains,  les  extrémités  supérieures  pré¬ 
sentent  des  déformations  moins  caractéristiques  et  surtout  d’ordre  tonique, 
^e  squelette  des  extrémités  ne  montre  d’ailleurs  à  la  radiographie  aucun 
aspect  anormal  des  os. 

e)  Le  syndrome  exlrapyramidal.  —  L’ensemble  des  sjnnptômes  que  nous 
gi’oiipons  sous  ce  vocable  n’existe  que  chez  le  premier  de  nos  deux 
•ïialades,  et  nous  voulons  signifier  par  ce  terme  une  série  de  troubles  indé¬ 
pendants  de  l’altération  pyramidale,  troubles  du  tonus  et  attitudes  secon- 
‘Jaires  à  rapprocher  par  exemple  de  celles  obsei-vées  dans  certains  syn- 
‘Iromes  parkinsoniens  ;  c’est  aux  membres  supérieurs  et  à  la  face  qu’on 
les  observe. 

_  Au  membre  supérieur  droit,  le  plus  touché,  il  existe  une  hypertonie  très 
'Efférente  de  la  contracture  des  membres  inférieurs,  hypertonie  qui  se 
®iouIe  sur  les  différentes  attitudes  qu’on  imprime  aux  membres  sans  aller 
'^^Pendanl,  jusqu'à  la  catatonie  et  qui  s’accompagne  d'exagération  très 
'"stable  des  réflexes  de  posture.  Cette  hypertonie  tient  sous  sa  dépendance 
^ae  attitude  spéciale  du  membre  :  demi-flexion  et  pronation  de  l’avant- 
bras  et  surtout  de  la  main  dont  l’aspect  est  très  spécial.  C’est  d’une  part 

aspeet  proche  de  la  main  parkinsonienne  par  l’opposition  permanente 
ba  pouce  et  de  l’index,  par  l’attitude  de  flexion  des  doigts  vis-à-vis  des 
'aétacarpiens.  D’autre  part,  l’attitude  écartée  et  le  redressement  des  der- 
b'ers  doigts  qui  se  .combine  à  l’attitudeprécédente  rappelk  plutôtce  qu’on 
asserve  à  la  main  dans  certaines  diplégles  infantiles.  C’est  également  en 
partie  de  cette  contracture  que  relèvent  les  troubles  de  la  motilité  notés 
aax  membres  supérieurs  ;  il  existe  un  faux  aspect  d’incoordination  et  sur- 
^aatune  lenteur  des  mouvements,  en  particulier  des  mouvements  alternés, 
provoquant  une  fausse  adiadococinésie. 

A  la  face  existent  deux  ordres  de  troubles,  d’une  part  un  aspect  hj-perto- 
b'que,  prédominant  également  du  côté  droit,  et,  d’autre  part,  des  petits 
î^oiivements  involontaires  fasciculaires  ou  fibrillaires  prédominant  dans 
a  partie  inférieure  de  la  musculature  faciale  et  n’obéissant  d’ailleurs  à 
aucun  rythme.  Enfin  il  est  à  noter  que  le  réflexe  naso-palpébral  a  une 
•“^Ponse  très  vive,  polycinétique. 

E  est  indubitable  que  cet  ensemble  de  troubles  toniques  de  la  face  et 

U  niembre  supérieur  est  très  proche  de  ce  que  l’on  peut  obsen^er  dans 
'^artains  syndromes  parkinsoniens  ou  extrapyramidaux. 

'1)  Des  troubles  de  la  parole.  —  La  parole  est  troublée  chez  nos  deux 
Malades;  elle  est  lente,  monotone,  nasonnée,  mais  nullement  scandée, 
Eboiqu’un  peu  explosive.  Il  n’existe  aucun  autre  signe  de  la  série  pseudo- 
M'ibaire. 
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e)  Des  troubles  intellectuels.  —  Les  troubles  intellectuels,  identiques  chez 
les  deux  frères,  consistent  en  débilité  mentale  avec  arriération  scolaire 
considérable  ;  leur  bumeur  est  joviale,  ils  sont  restes  ti'ès  puérils,  volon¬ 
tiers  gloutons,  assez  indifférents  de  leur  séparation  du  reste  de  leur 
famille,  leur  éducation  n’est  possible  qu’en  des  limites  très  restreintes. 

{)  Sig  lies  négatifs.  — A  cet  enseriible  symptomatique,  il  faut  ajouter 
l’absence  de  troubles  cérébelleux,  l'absence  de  troubles  oculaires,  l’inté¬ 
grité  complète  du  liquide  céphalo-rachidien. 


De  ce  tableau  clinique,  certains  éléments  sont  ceux  de  toute  paraplégie 
spasmodique  familiale  ;  d’autres  sont  plus  anormaux,  mais  ont  déjà  été 
notés  dans  quelques  observations  ;  enfin  un  groupe  de  faits  nous  paraît 
très  particulier  et  mérite  de  retenir  l’attention.  L’ensemble  constitue  un 
type  très  spécial  de  paraplégie  familiale. 

Communs  à  toute  paraplégie  familiale  sont  le  caractère  familial  de  l’af' 
fection,  la  paraplégie  spasmodique.  Comme  dans  nombre  de  cas  de  cette 
affection,  c’est  sur  deux  enfants  seulement  qu’a  porté  la  tare  pathologique) 
bien  qu’il  faille  réserver  le  sort  ultérieur  des  cinq  enfants  plus  jeunes. 

L’étude  de  l’bérédité  paternelle  et  maternelle,  de  l'hérédité  collatérale 
ne  montre  aucun  autre  exemple  du  syndrome,  comme  c’est  d’ailleurs  l’h®' 
bitude  dans  ces  faits  où  l’hérédité  homologue  est  une  exception.  On  ne 
trouve  aucun  des  facteurs  étiologiques  invoqués  communément,  alcoo¬ 
lisme,  syphilis,  etc. 

Les  caractères  habituels  de  spsamodicité  et  de  perturbation  pyraini' 
dale,  qui  sont  communs  à  toute  paraplégie  spasmodicpie  familiale,  s’accom¬ 
pagnent  ici  d’iyie  variété  de  contracture  en  llexionqui  est  plus  exception¬ 
nelle.  La  contracture  en  flexion  est  déjà  notée  cependant  dans  les  observa¬ 
tions  de  Souques,  de  KojewnikolT,  de  Raymond  et  Souques,  de  Jendras- 
sik,  et  dans  une  observation  de  la  thèse  de  Lorrain  qui  fait  de  l’attitude  en 
flexion  un  des  aspects  que  peut  revêtir  la  paraplégie.  Nous  ferons  reiaar' 
quer  que,  dans  nos  cas,  la  contracture  en  flexion  qui  s’accompagne  d’exag<^ 
ration  de  l’automatisme  médullaire,  présente  ces  particularités  de  ne 
pas  gêner  la  marche  autant  qu’on  pourrait  le  croire,  comme  nous  l’avoos 
déjà  souligné,  d’être  apparue  de  façon  précoce,  d’être  identique  che* 
les  deux  malades. 

A  côté  de  la  paraplégie  en  flexion,  les  troubles  trophiques  sont  très  sp^' 
ciaux.  Si  les  mains  et  les  pieds  présentent  un  aspect  assez  particulier,  c  est 
surtout  la  déformation  du  thorax  et  du  rachis  qui  est  importante  et  excep' 
tionnelle  dans  la  paraplégie  spasmodique  familiale  ;  elle  est  très  com¬ 
parable  à  celle  de  l’une  des  malades  de  Raymond  et  Souques  qui  avait 
également  une  contracture  en  flexion. 

Les  troubles  de  la  parole  et  les  troubles  intellectuels  sont  notés  daO* 
certaines  observations  ;  ils  offrent  ici,  par  leur  type  particulier,  par  1®^*^ 
parallélisme  chez  les  deux  frères,  par  leur  importance,  un  des  caractère® 
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Fig.  1.—  Attitude  du  mnl.icle  debout. 

Ou  notera  s|)ceialement  la  demi-flexion  des  membres  inlericurs  (Ol)servalion  I). 


l''lg.  2.  —  Attitude  de  paraidégic  eu  flexion  réduite  aussi  complètement  que  jiossible 
(Observation  I). 
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—  Attitude  du  iiiidade  ^'ll  de  profil.  On  notera  la  cyphose 
et  la  défonnallon  du  thorax  {Ohxervalioii  I). 


i.  —  Aspect  parkinsonien  de  la  main  (Observation  I). 


Masson  &  G'*,  Editeurs. 
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Asjjcct  iitliétosiqiie  de  la  main  a\  cc  hyperextension  des  phalanges  (Observation  I). 


Masson  &  C't,  Editeurs. 


(1.  Guili.ain,  Tu.  Ai.ajouanink  et  N.  Péron. 


7.  —  AtliUide  du  luahide  dclKiut  {Ob.scrvalion  II). 


big.  8.  —  Atlitude  de  paraplégie  en  llexion  rédiiîle  aussi  complètement  que  possible 
(O))ser\ntion  II). 


Masson  &  (V''.  Editeurs. 
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saillants  du  tableau  qui  est  différent  de  ce  que  l'on  note  habituellement 
dans  la  paraplégie  spasmodique  familiale. 

Mais  ce  sont  surtout  les  troubles  de  la  motilité  extrapyramidale  cons- 
*atés  chez  l’un  des  malades  qui  méritent  de  retenir  l’attention  ;  ils 
l'appellent  par  plus  d’un  côté  certains  aspects  des  syndromes  parkinso¬ 
niens.  Ils  sont  à  rapprocher  des  crises  d’hypertonie  paroxystiques  cons¬ 
tatées  par  Marinesco,  Stoïcesco  et  Draganesco  chez  leurs  deux  malades  ; 
dfaut  noter  aussi  que,  dans  la  paraplégie  familiale  spasmodique,  avait 
déjà  été  signalée  autrefois  la  possibilité  de  mouvements  choréiformes 
(Raymond  et  Souques),  de  torticolis  (Cestan  et  Guillain).  C’est  là  un  des 
Points  particuliers  du  type  que  nous  relatons. 


En  somme,  le  t3'pe  de  paraplégie  spasmodique  familiale  de  nos  deux 
malades  offre  une  série  de  faits  clinique  dont  le  groupement  constitue  un 
nspect  très  spécial. Les  troubles  extrapyramidaux  des  membres  supérieurs 
atde  la  face,  les  troubles  de  la  parole,  les  troubles  intellectuels  permettent 
d  affirmer  qu’il  existe  chez  nos  sujets  des  lésions  cérébrales.  Peut-être 
même  tiennent-elles  sous  leur  dépendance  tout  l’ensemble  du  syndrome,  y 
Compris  la, paraplégie  en  flexion  ;  c’est  un  fait  très  plausible,  mais  qui  ne 
^aurait  être  affirmé  sans  contrôle  anatomique.  Il  est  certain,  en  tout  cas, 
^0  point  de  vue  clinique,  que  leur  paraplégie  se  rapproche  delà  paraplégie 
flexion  d’origine  cérébrale  par  l’absence  d’abolition  des  réflexes  tendi¬ 
neux,  comme  l’un  de  nous  l’a  signalé,  par  l’atteintÿdes  membres  supérieurs, 
per  les  troubles  psychiques. 

Parmi  les  groupes  qu’on  est  obligé  de  classer  actuellement  dans  le  cadre 
delà  paraplégie  spasmodique  familiale,  il  est  évident  que  nos  observations 
n®  sauraient  être  homologuées  ni  aux  cas  classiques  du  type  Strümpell 
(paraplég  ie  médullaire,  sans  troubles  notables  souvent  aux  membres  supé- 
*'murs,  sans  troubles  de  la  parole  et  de  l’intelligence),  ni  aux  cas  proches 
du  tableau  de  la  sclérose  en  plaques  par  l’adjonction  de  tremblement 
‘utentionnel  et  de  signes  cérébelleux  qui  manquent  totalement  ici.  C’est 
^Ux  variétés  cérébrales  que  s’apparentent  nos  observations.  Rhein  parmi 
CS  sept  variétés  qu’il  décrit  à  la  paraplégie  spasmodique  familiale  isole  un 
*ype  qu’il  nomme  «  diplêgie  spasmodique  familiale  ».  C’estde  ce  groupe  que 
rapprochent  nos  observations  qu’il  faut  différencier  cependant  des  syn¬ 
dromes  de  Little  et  surtout  de  la  maladie  de  Freud  (diplêgie  congénitale  fa- 
•Uiliale)  à  cause  de  leur  apparition  tardive. 

Mais  en  plus,  ici,  les  troubles  extrapju-amidaux  viennent  donner  une 
cflure  très  particulière,  qui  est  à  rapprocher  des  faits,  d’ailleurs  différents, 
observés  par  Marinesco  et  ses  collaborateurs  ;  nos  malades  n’ont  en  effet 
Reniais  présenté  les  crises  d’hypertonie  paroxystique  sur  lesquelles  insis- 
^ootles  auteurs  roumains.  Il  est  certain  que  l’atteinte  des  voies  extrapyra- 
"^‘dalcs  est  un  fait  à  souligner  dans  ce  type  particulier  de  paraplégie  spas- 
’*’odique  familiale. 
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L’étude  de  nos  deux  malades  nous  a  montré  un  ensemble  de  signes  très 
spéciaux  :  une  paraplégie  familiale  avec  attitude  en  flexion  ;  des  troubles 
trophiques  du  rachis,  du  thorax  et  des  extrémités  ;  des  troubles  extra- 
pyramidaux;  des  troubles  de  la  parole  ;  de  l’arriération  intellectuelle.  Ce 
type  clinique  nous  paraît  mériter  d’être  isolé  dans  ce  groupe  neurologiqo® 
très  disparate  (|ui  constitue,  dans  la  littérature  neurologique,  la  para* 
plégie  spasmodi([ue  familiale. 


UN  CAS  DE  TUMEUR  DU  CERVEAU  0) 


VIGGO  CHRISTIANSEN  (Copenhague), 
De  l’Académie  de  Médecine  de  Paris. 


Mesdames  et  Messieurs, 

La  Faculté  de  Médecine  de  Paris  m’a  fait  l’honneur  de  me  demander 
remplacer  aujourd’hui  mon  ami  distingué  et  votre  maître  renom- 
|hé,  Iç  Professeur  Georges  Guillain  en  prononçant  devant  vous  une 
*®Son  clinique. 

Je  ne  suis  pas  à  même  de  vous  explicjuer  l’émotion  étrangement  vive 
profonde  qui  me  possède  en  ce  moment.  Même  dans  les  rêveries  les  plus 
^hdacieuses,  les  plus  orgueilleuses  de  ma  jeunesse,  je  n’ai  jamais  osé  m’ima- 
8*iier  que  le  jour  viendrait,  où  je  serais  debout  ici  dans  l’amphithéâtre  du 
yieil  et  vénéré  hospice  de  la  Salpêtrière  pour  faire  une  leçon  clinique  ; 

ici  dans  cette  salle  même,  où  a  parlé  Charcot,  où  je  peux  encore  en- 
'’hdre  sonner  l’écho  des  voix  de  tant  de  mes  maîtres  inoubliables,  dans 
salle  où  l’évolution  splendide  et  glorieuse  de  la  Neurologie  française 
®  ®st  elîectuée. 

A  vrai  dire  :  un  étranger  parlant  dans  ces  endroits  pleins  de  l’histoire  et 
^  traditions  de  la  clinique  médicale  française  semble  apporter  des  hiboux 
Athènes.  Ce  que  je  veux  vous  dire,  vous  l’avez  entendu  cent  fois  aupa- 
*'^Vant  et  vous  l’avez  entendu  d’une  manière  beaucoup  plus  lucide,  beau- 
plus  précise,  beaucoup  plus  documentée  que  je  ne  suis  à  même  de 
faire.  Et  vous  l’avez  entendu  expliquer  dans  votre  belle  langue  fran- 
Çaise;  cette  langue  qui, dans  sa  simplicité  sereine,  dans  sa  clarté  transpa- 
||®îite,  cache  le  pouvoir  magique  d’exprimer  les  pensées  et  les  sentiments 
J^inains  les  plus  sublimes,  les  plus  simples,  les  plus  complexes.  Il  est 
qu’aujourd’hui  c’est  un  amant  de  votre  langue  qui  la  traite,  mais 
j^®st  Un  amant  maladroit  et  peu  digue  de  l’honneur  qu’on  lui  a  offert, 
e  Vous  étonnez  pas  alors  que  ma  première  demande  soit  ;  donnez- 
votre  bienveillance,  accordez-moi  votre  indulgence. 

^ais  abordons  maintenant  le  texte  du  jour. 


Leçon  clinique,  faite  ii  rAmphithôûtro  de  l’hnspicc  tic  la  Stilpêlrièrc,  le  4  juin  1920. 
''■'•Vue  NEunoi-OGiQCE.  —  t.  i,  n"  3,  mahs  1927. 
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La  malade  que  vous  voyez  ici  est  une  femme  mariée  de  quarante-sept 
ans.  Pour  le  moment  elle  se  trouve  dans  la  salle  Cruveilhier  de  cet  hôpital- 

Ses  antécédents  familiaux  et  personnels  sont  tout'à  fait  banaux,  sans 
intérêt  particulier,  sauf  qu’elle  a  eu  des  migraines  pendant  son  enfance 
jusqu’à  l’âge  de  neuf  ans. 

A  l’âge  de  trente  ans  survinrent  de  nouveau  des  céphalées  très  in¬ 
tenses. Leur  siège  était  tantôt  frontal, tantôt  occipital  ;  tantôt  situé  à  gauche) 
tantôt  à  droite.  Les  douleurs  étaient  très  intenses,  survenaient  brusque¬ 
ment,  empêchant  la  malade  de  travailler  ;  elles  duraient  de  quelques  heures 
à  une  journée  entière.  A  mon  avis  il  est  très  possible  que  ces  attaques  de 
maux  de  tête  ne  représentaient  qu’un  revirement  de  sa  vieille  mi¬ 
graine  qui  est  restée  tranquille  pendant  une  vingtaine  d’années  ;  phéno¬ 
mène  qui  n’est  pas  trop  rare  dans  l’histoire  des  migraineux. 

Mais  à  l’âge  de  quarante-deux  ans  apparaissent  des  crises  convulsives 
d’un  aspect  clinique  très  particulier  et  très  typique.  Ces  crises  représentent 
à  vrai  dire  le  point  prépondérant  de  sa  maladie  et  en  même  temps  un  phéno¬ 
mène  de  la  plus  grande  importance  au  point  de  vue  diagnostic,  possédant 
tous  les  caractères  principaux  d’une  irritation  bien  localisée  du  corte?^ 
de  l’hémisphère  droit  du  cerveau. 

Envisageons  alors  d’un  peu  plus  près  ces  caractères  décisifs  des  se¬ 
cousses  baptisées  par  Charcot  :  épilepsie  jacksonienne.  Si  vous  interroge* 
la  malade  vouscomprendrezquecesconvulsionscommencenttoujoi.rs  auX 
parties  les  plus  distales  de,  la  jambe  gauche.  De  temps  en  temps,  elle  a  eU 
un  aura  préliminaire  sensitif  d’une  très  courte  durée.  Les  convulsions  sont 
presque  toujours  composées  de  deux  phases  :  une  phase  tonique  et  uno 
phase  où  apparaissent  une  série  de  secousses  cloniques  plus  ou  moi»® 
nombreuses,  plus  ou  moins  fortes.  Les  convulsions  sont  accompagnée* 
de  douleurs  quelquefois  très  intenses,  quelquefois  d’une  sensation  de  tirail' 
loment. 

Au  commencement  de  sa  maladie  les  convulsions  ont  été  strictemeU 
localisées  à  la  jambe  gauche.  Mais  il  y  a  deux  ans  elles  ont  commencé 
se  propager.  Elles  ont  monté  le  long  de  la  cuisse  du  côté  gauche,  du  tron* 
au  bras  gauche  ;  enfin  la  tête  s’inclina  vers  l’épaule  gauche,  l’hémifa*^® 
gauche  à  son  tour  devint  le  siège  de  secousses  et  finalement  les  glob®* 
oculaires  se  dirigèrent  vers  le  haut. 

Cette  modification  des  secousses  convulsives  est  d’une  importanc® 
remarquable  pour  le  diagnostic.  Les  convulsions  se  propagent  d’apr^® 
une  loi  fixée  par  la  localisation  des  différents  centres  moteurs  du  cort®^ 
de  l’hémisphère  cérébral  droit. 

La  malade  a  eu  quelques  centaines  de  crises  de  ce  genre  pendant  1®® 
cinq  dernières  années.  Mais  elle  n’a  jamais  perdu  connaissance.  Au  co» 
traire, elle  a  toujours  pu  assister  d’une  manière  tout  à  fait  lucide  à 
lution  de  ses  convulsions.  Elle  ne  s’est  jamais  mordu  la  langue,  et  il  ^ 
a  pas  eu  de  mictions  involontaires  d’urine  pendant  les  attaques. 
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Enfin  la  malade  vous  enseigne  que  dès  le  début  de  sa  maladie  les  con¬ 
vulsions  sont  suivies  d’une  sensation  de  faiblesse  dans  la  jambe  gauche. 
Cette  faiblesse  a  été  au  début  passagère  et  fugitive.  Mais  peu  à  peu  elle 
s  est  accentuée  et  s’est  transformée  en  une  paralysie  complète  et  per¬ 
manente.  Vous  voyez  donc  que  cette  paralysie  postparoxysmatique  est 
lin  phénomène  d’épuisement  des  centres  moteurs  corticaux,  un  épuiseiment 
l’éparable  au  début,  mais  de  plus  en  plus  persistant  à  la  suite  des  convul¬ 
sions  se  répétant. 

La  paralysie  que  je  vais  vous  faire  voir  dans  un  instant  est  à  vrai  dire 
la  séquelle  d’une  hémiplégie  que  la  malade  a  présentée  à  son  entrée  à 
1  hôpital.  A  ce  moment  ses  convulsions  s’étaient  multipliées  d’une  telle 
façon  qu’on  pouvait  la  dire  atteinte  d’un  véritable  état  de  mal  jackso- 
nien. 

Après  que  les  secousses  sont  devenues  de  plus  en  plus  rares,  peut-être 
^  la  suite  d’un  traitement  au  gardénal,  l’hémiplégie  a  presque  disparu, 
niais  la  paralysie  de  la  jambe  gauche  persiste  toujours. 

A  côté  de  ces  troubles  moteurs,  les  plaintes  de  la  malade  se  bornent  à 
•les  céphalées-  de  temps  en  temps  assez  graves,  et  à  une  diminution 
peu  prononcée  d’ailleurs  de  l’acuité  visuelle.  Ni  vertiges,  ni  diplopie,  ni 
Vomissements.  Son  état  psychique  est  tout  à  fait  normal  sans  somnolence 
et  sans  torpeur. 

Vous  voyez  ainsi  que  les  phénomènes  centraux  de  la  maladie  se  trouvent 
eonceiitrés  autour  des  secousses  jacksoniennes  et  d’une  monoparalysie 
postparoxysmatique  de  la  jambe  gauche. 

Je  me  contenterai  de  vous  montrer  seulement  les  symptômes  e.xistants, 
Sans  vous  fatiguer  par  un  examen  systématique  du  système  nerveux, 
^Xamen  fait  de  la  façon  approfondie  et  renommée  de  cet  hôpital. 


II 

D’une  manière  globale,  on  peut  dire  que  les  paralysies  se  produisant 
cours  d’une  maladie  chronique  progressive  du  système  nerveux  central 
kk-dessus  des  neurones  moteurs  périphériques  possèdent  une  tendance 
d’électivité  remarquable.  Pour  la  jambe  les  muscles  de  la  face  antérieure 
®ont  les  plus  profondément  attaqués.  Chez  notre  malade,  cette  électivité 
k’existe  pas  ;  les  muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  du  pied  et  des  orteils 
*•5111  à  peu  près  pris  à  un  même  degré  :  c’est-à-dire  il  existe  une  para¬ 
lysie  complète,  massive,  segmentaire.  C’est  le  type  de  paralysie  qu’on 
f-rouve  le  plus  fréquemment  dans  les  affections  des  neurones  moteurs 
périphériques. Mais  dans  ces  conditions, la  paralysiepossède  naturellement 
f^s  attributs  caractérisant  ces  affections,  c’est-à-dire  la  paralysie  est 
flasque  avec  abolition  des  réflexes  profonds,  avec  atrophie  des  muscles 
paralysés  et  des  altérations  dégénératrices  de  la  réaction  électrique. 

Chez  notre  malade,  nous  trouvons  au  contraire  une  exagération  des 
*'éflexes  profonds,  le  signe  de  Babinski,  le  réflexe  d’adduction  du  pied  de 
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IMcrro  Mari(i  oL  Foix.  Je  n’ai  pas  fail,  nn  examen  électrique  des 
muscles,  mais  cela  ne  m’étonnerait  pas  qn’il  existât  Tine  hyperréflcxibilité 
])his  ou  moins  accentuée  des  muscles  paralysés,  phénomène  ([ue  j  ai 
trouvé  plusieurs  fois  dans  d(î  pareilles  c.onditions. 

Ne  vous  l.rouhlez  pas  jtar  le  fait  qu’il  existe  une  atrophie  non  négÜ* 
geable  de  la  jamlie  gmuche.  J’ai  montré,  il  y  a  déjà  vingt  ans,  qu’une 
atrophie  de  ce  genre  est  un  symptôme  banal  chez  les  malades  atteints 
d’une  lésion  corticale,  surtout  quand  elle  est  concomitante  avec  des  se¬ 
cousses  j  acksonicnnes. 

Il  faut  —  chaque  fois  ([lU!  vous  rcn(îontrcz,  comme  chez  notre  malade, 
une  paralysie  spasmodi(jue  complète  d’une  dos  jambes  — fixer  votre  atten¬ 
tion  la  plus  vive  sur  la  jambe  du  côté  opposé.  Les  centres  moteurs  corti¬ 
caux  des  muscles  les  plus  distaux  des  deux  extrémités  inférieures  spnt 
localisés  l.üut  près  les  uns  des  antres,  sé[)arés  seulement  par  la  faux  du 
ccrv(!au.  Vous  comprendrez  facilemerd.  ([u’un  processus  pathologique 
situé  dans  la  partie  d’un  des  hémisphères  le  plus  proche  de  la  ligne  mé¬ 
diane  produirait  par  compression  oirpar  destruction  une  influence  néfaste 
sur  le  fonctionnement  des  cuintres  analogues  de  l’autre  côté.  Par  consé¬ 
quent,  l’influence  vicariante  qu’exerce  l’hémisphère  sain  sur  la  jambe 
paralysée  est  compromise.  De  là  la  paralysie  complète  sans  électivité  de 
la  jambe  gauche  de  notre  malade.  Mais  en  môme  temps  nous  trouvons 
souvent  comme  une  expression  plus  directe  de  cette  influence  par  voisi¬ 
nage  d(!s  troubles  légers  de  la  jambe  saine  en  apparence,  nous  trouvons 
une  parésie  peu  accentuée  ;  une  exagération  îles  réflexes  profonds  ou  l6 
signe  dellabinski.  (liiez  nol.re  malade,  on  no  trouve  à  l’extrémité  inférieure 
droite  rien  de  ce  genre. 

J’attiri!  enc,(jre  votre  attention  sur  un  fait.  Je  vous  ai  montré  qu’i^ 
existe  —  c.ommc  un  reste  de  l’hémiplégie  d’autrefois  —  une  légère  para¬ 
lysie  du  bras  gauche,  (lotte  paralysie  est  plus  accentuée  aux  muscles  de 
la  ceinture  scapulaire  que  dans  les  parties  pins  périphériques  de  l’extré¬ 
mité  supérieure,  (lotte  dissociation  de  la  paralysie,  qui  est  à  l’inverse  de 
ce  que  nous  trouvons  dans  les  hémiplégies  ordinaires  d’origine  cérébrale, 
est  due  à  ce  fait  que  la  représentation  corticale  des  muscles  de  l’épaule  est 
située  plus  haut,  dircctennud,  après  les  centres  fies  muscles  de  la  hanche- 
Un  processus  pathologifpuî  situé  près  de  la  ligne  médiane  rencontrera  en 
SC  propageant  au  long  de  la  convexité  d’un  dos  hémisphères  les  centres  de 
l’épaule  avant  les  centres  des  autres  muscles  de  l’extrémité  supérieure* 


111 

Les  symptômes  neurologiques  ne  nous  donnent  des  renseignement® 
que  sur  la  localisation  du  processus  morbide.  Ils  ne  nous  disent  ordinal' 
roment  rien  sur  la  nature  plus  intime  de  ce  processus. 

Et  même,  quant  à  la  localisation,  nous  pouvons  nous  tromper.  Lé® 
symptômes  qui  nous  indiquent  d’une  manière  non  discutable  la  localisa- 
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t''on  d’un  processus  morbide  peuvent  être  quelquefois  rexprcssion  d’un 
®ffet  à  distance. 

"Chez  notre  malade,  la  monoparalysie  spasmodique  de  la  jambe  gauche, 
Concomitante  aux  crises  jacksoniennes  d’un  caractère  extrêmement  typi- 
^he,  semble  indiquer  comme  le  siège  de  la  maladie  la  partie  supérieure  de 
hémisphère  droit,  tout  près  du  sinus  longitudinal.  Le  manque  presque 
t-otal  des  altérations  de  la  sensibilité  profonde  exclurait  à  mon  avis  un 
processus  situé  plus  en  arrière,  parce  que  les  altérations  de  la  sensibilité 
d  Origine  cortic.ale  dépendent  toujours  d’une  alTection  delà  circonvolution 
centrale  postérieure. S’il  s’agissait  d’une  affection  située  plus  en  avant 
'ians  le  lobe  frontal,  nous  serions  dans  notre  droit  d’attendre  des  symptômes 
psychiques  plus  marqués  et  plus  spéciaux. 

Gomme  vous  l’avez  remarqué,  la  psyché  de  notre  malade  est  tout  à  fait 
'otacte.  Enfin  la  monoparalysie  massive  fait  supposer  assez  vraisemblable- 
«lent  une  affection  de  l’h  émisphère  gauche. 


IV 

Mais  de  quelle  nature  est  l’alTection  qui  a  produit  ces  symptômes  si 
extrêmement  parlants?  Nous  pouvons  exclure  toutes  les  maladies  aiguës 
Ch  subaiguës  de  l’encéphale.  Il  s’agit  évidemment  d’une  maladie  chronique 
et  de  plus  d’une  maladie  progressive,  le  symptôme  le  plus  marquant  — 
monoparalysie  de  la  jambe  gauche  —  a  été  continuellement  progressif, 
a  eu  quelques  perturbations  passagères  etplusaiguës  dans  l’évolution 
'^e  la  maladie,  mais  celles-ci  ont  toujours  dépendu  très  strictement  de  la 
^céquence  des  secousses  jacksoniennes,  c’est-à-dire  du  symptôme  essentiel 
la  maladie. 

Je  ne  vous  fatiguerai  pas  par  une  énumération  de  toutes  les  possibilités 
’lhi  peuvent  se  présenter  en  face  du  diagnostic  de  notre  malade.  Je  me 
l^ornerai  à  trois  d’entre  eu.x  seulement,  à  savoir  la  possibilité  d’une 
'^fection  spécifique,  d’une  encéphalite  léthargique  chronique  ou  d’une 
*''imcur  cérébrale. 

Dans  les  symptômes  eux-mêmes,  il  n’y  a  rien  d’essentiel  pour  faire  une 
"•stinction  précise  entre  les  trois  maladies  nommées.  On  peut  les  trouver 
^®ns  tous  les  trois  cas.  II  faut  avoir  recours  à  la  présence  ou  au  manque  de 
Phénomènes  accessoires  ;  à  l’évolution  de  la  maladie  ;  à  la  succession  et  aux 
'Constellations  réciproques  des  diiïércntes  manifestations  morbides. 

Jusqu’alors  je  n’ai  parlé  que  des  symptômes  focaux.  Mais  notre  malade 
P*'ésente  des  manifestations  cliniques  d’une  autre  catégorie,  qui  indiquent 
il  se  trouve  chez  elle  une  augmentation  de  la  tension  intracrânienne, 
a  souffert  pendant  toute  sa  maladie  de  céphalées  périodiques,  mais 
0  temps  en  temps  d’une  intensité  très  marquée.  De  plus  les  oculistes 
l'-Ot  constaté  une  stase  papillaire  bilatérale  pas  très  prononcée,  maisdis- 
^Octe  et  indéniable.  Son  acuité  visuelle  a  diminué  de  8/10  et  de  7/10. 
ois  —  et  c’est  un  point  d’une  grande  importance  —  elle  ne  présente 
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pas  encore  l’image  classiquealu  champ  visuel  de  la  stase  papillaire.  H 
n’y  a  ni  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  ni  agrandisse¬ 
ment  de  la  tache  aveugle  de  Mariotti.  De  plus  le  champ  visuel  est  normal, 
non  seulement  pour  les  objets  blancs  mais  aussi  pour  les  objets  colorés. 
Vous  savez  que  l’achromatopsie  est  souvent  le  premier  signe  d’alarme 
qui  annonce  un  danger  grave  pour  l’acuité  visuelle  du  malade. 

Ces  symptômes  d’une  augmentation  de  la  tension  intracrânienne  ne 
nous  serviront  malheureusement  pas  pour  faire  un  diagnostic  plus  précis 
de  la  nature  de  la  maladie.  Les  céphalées  et  la  stase  papillaire  se  trouvent 
aussi  bien  dans  le  cours  d’une  infection  spécifique  que  dans  une  encéphalite 
chronique  ou  une  tumeur  du  cerveau. 

Les  affections  spécifiques  du  système  nerveux  central  sont  très  rarement 
monosymptomatiques.  On  peut  dans  les  affections  syphilitiques  céré¬ 
brales  trouver  un  tableau  clinique  ressemblant  à  celui  que  représente 
notre  malade.  Mais  à  côté  nous  rencontrons  presque  toujours  d’autres 
phénomènes  d’une  affection  ou  de  l’encéphale  ou  des  méninges  de  la 
base  du  crâne  ou  de  la  moelle  épinière.  En  outre,  il  n’y  a  ni  dans  le  sérum, 
ni  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  ni  dans  les  antécédents  de  la  malade 
des  preuves  qui  pourraient  faire  soupçonner  une  telle  genèse  de  la  maladie. 

Quant  à  l’encéphalite  chronique,  les  mêmes  arguments  peuvent  être 
envisagés.  L’encéphalite  chronique,  cette  grande  simulatrice  de  la  neuro¬ 
logie  moderne,  est  devenue  un  vrai  pons  asinorum  construit  pour  le 
trafic  toujours  croissant  de  l’ignorance  et  de  l’indolence  humaines. 
C’est  une  manière  de  voir  très  commode  chaque  fois  qu’on  est  placé  devant 
un  tableau  clinique  un  peu  extraordinaire  ou  difficile  à  interpréter,  d’avoir 
recours  aux  suites  d’une  maladie  qui  pendant  des  années  a  été  pandémique, 
c’est-à-dire  a  frappé  unpourcentage  grand  de  la  population  de  l’Europe- 

Pour  diagnostiquer  l’encéphalite  chronique,  il  faut  avoir  constaté  ou 
une  période  aiguë  avec  les  phénomènes  caractéristiques  de  cette  maladie, 
ou  des  symptômes  striaires  indiquant  une  lésion  des  ganglions  centraux- 
Même  dans  les  cas  où  le  virus  de  l’encéphalite  a  donné  des  symptômes 
d’une  localisation  autre  que  les  ganglions  mentionnés,  nous  trouvons 
presque  toujours  par  une  investigation  plus  approfondie  et  plus  précise 
des  symptômes  striaires  rudimentaires  :  une  indication  de  l’état  parkin¬ 
sonien,  des  dyskinésies  faibles  et  vagues,  une  indication  de  la  rigidité 
spéciale  d’une  lésion  extrapyramiale.  Dans  le  cas  qui  nous  occupe,  nous 
n’avons  constaté  aucun  trait  spécifique  d’encéphalite  léthargique  chro¬ 
nique. 

Alors  nous  sommes  forcés,  d’un  côté  par  voie  d’exclusion,  d’un  autre 
côté  à  cause  de  l’évolution  et  la  constellation  des  symptômes  cliniques,  d® 
supposer  une  tumeur  située  dans  les  centres  moteurs  du  pied  de  l’hémi¬ 
sphère  droit. 

J’ai  reçu  il  y  a  quelques  moments  une  affirmation  inattendue,  mais 
très  documentée,  de  cette  supposition.  A  mon  entrée  à  l’hôpital,  ce  matm 
le  professeur  Guillain  m’a  présenté  ces  deux  radiographies  (fig.  1  et  2)- 
Sur  le  plan  sagittal  vous  voyez  tout  près  de  la  ligne  médiane  une  ombre 
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grande  comme  ün  petit  œuf  de  pigeon.  Sur  le  plan  horizofiXal  nous  trou- 
■vons  une  image  analogue.  Les  radiologistes  supposent  cpi’il  s’agit  ou 
fl  une  tumeur  calcifiée  ou  d’une  calcification  de  la  fau.v  du  cerveau 
®lle-mômo.  Les  démonstrations  de  ce  genre  sont  assez  rares.  Mais  plus 
1  examen  radiographique  des  tumeurs  du  cerveau  a  été  plus  habituelle, 
plus  l’examen  positif  est  devenu  fréquent.  Dans  ces  dernières  années 
Souques,  Lushing,  Barré,  Crouzon,  Lévi  et  moi-même  avons  publié  des 
analogties. 


r*our  finir,  disons  quelques  mots  sur  le  traitement  et  sur  le  pronostic 
'vraisemblable  d’une  intervention  chirurgicale.  Plus  on  a  vu  de  tumeurs 
cérébrales  plus  on  est  persuadé  qu’on  va  à  l’aveuglette  avant  que  la  boîte 
flu  crâne  soit  ouverte.  Avant  cet  instant  on  ne  peut  pas  être  fixé  sur  le 
sur  les  conditions  histologiques  des  tumeurs  ou  de  l’état  du  tissu 
Cfivironnant. 

Vous  vous  rappelez  peut-être  que  le  célèbre  chirurgien  allemand 
Bergmann  a  dit  que  la  chirurgie  des  tumeurs  du  cerveau  est  la  chirurgie 
circonvolutions  centrales.  Il  n’a  pas  eu  raison.  La  chirurgie  des  tu¬ 
teurs  du  cerveau  est  la  chirurgie  des  tumeurs  cxtracérébrales. 

Je  viens  de  dépasser  les  cent  premières  opérations  radicales  des  tu- 
'fieurs  du  cerveau.  Parmi  elles  il  se  trouve  une  douzaine  de  cas  de  tumeurs 
cxtracérébrales  ;  les  malades  ont  survécu  à  l’opération  entre  dix  et  vingt- 
ans,  et  ont  été  à  même  de  gagner  leur  vie  comme  nous  autres.  D’un 
®Utre  côté,  tous  mes  malades  qui  ont  souffert  d’une  tumeur  intracérébrale 
Sont  morts  avant  les  dix  premières  années  après  l’opération.  On  peut 
guérir  temporairement  ;  on  peut  les  soulager  ;  on  peut  leur  adoucir 

épée 


les 


mort,  mais  le  danger  d’une  récidive  plane  toujours  comme  i; 
c  Damoclès  au-dessus  de  leur  tête. 

^ais  ni  les  symptômes  ni  l’évolution,  ni  meme  un  début  apoplectiforme 
qui  indiqiie  souvent  une  hémorragie  dans  une  tumeur  intracérébrale  — • 
sont  décisifs  pour  le  siège  extra  ou  intracérébral.  Il  est  tentant  dans 
J***  cas  eomme  le  nôtre,  où  l’évolution  a  été  très  lentement  progressive,  où 
Çs  phénomènes  focaux  sont  très  limités,  où  les  signes  d’une  augmenta- 
•ou  intracrânienne  sont  très  peu  accentués,  il  est  tentant,  dis-je,  de  sup¬ 
poser  un  processus  bénin  et  peu  étendu.  Mais  je  vous  dis  à  l’avance 
'l'f  on  ne  peut  rien  dire  de  décisif  sur  ces  détails. 

^  ceux  qui  croient  à  l’existence  d’une  méningite  séreuse  idiopathique, 
malade  comme  la  nôtre  représente  peut-être  un  exemple  instructif. 

J  5- 

Je 


^Voue  volontiers  que  je  n’ai  jamais  vu  une  méningite  séreuse  primitive. 


^  connais  des  kystes  posttraumatiques,  qui  ont  donné  des  symptômes 
One  tumeur  cérébrale  vingt  ou  trente  ans  après  l’accident.  Je  connais 
.  ®  oiéningites  localisées  postinfectieuses.  Je  connais  aussi  des  méningites 
ouscrites  par  voisinage,  par  exemple  après  i 
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causées  par  une  ostéite  des  os  du  crâne.  Mais  le  plus  souvent  les  ménin¬ 
gites  séreuses  sont  concomitantes  d’une  tumeur  du  cerveau.  Assez  sou¬ 
vent  on  ne  découvre  pas  la  tumeur  qyand  elle  est  cachée  dans  la  profon¬ 
deur  d’un  sillon,  dans  la  protubérance  ou  dans  le  cervelet.  Même  dans  les 
tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  on  doit  être  fixé  sur  la  présence 
d’une  tumeur,  aussi  dans  les  cas  où  on  a  évacué  une  grande  méningite 
séreuse  peut-être  très  tendue.  Il  ne  doit  pas  vous  étonner  qu’une  interven¬ 
tion  qui  a  fait  évacuer  la  méningite  séreuse  a  de  temps  en  temps  l’app®' 
rence  de  guérir  le  malade.  Nous  voyons  très  souvent  une  telle  guérison 
temporaire,  quelquefois  même  en  apparence  durable  après  une  siinpl® 
trépanation  palliative. 

A  mon  avis  la  présence  d’une  stase  papillaire  chez  notre  malade  e^t 
en  soi  une  indication  urgente  pour  faire  une  intervention  chirurgicale,  et 
d’après  mes  expériences  elle  doit  être  faite  aussi  vite  que  possible,  avant 
que  la  lésion  des  nerfs  optiques  ait  donné  des  symptômes  de  déficit  pin* 
accentués.  Ces  symptômes  peuvent  se  manifester  dans  un  court  espace 
de  temps  et  devenir  une  grave  menace  pour  l’acuité  visuelle  du  malade. 

Avant  de  quitter  cette  place,  permettez-moiune  fois  encore  de  remercier 
le  professeur  Georges  Guillain  de  son  aimable  et  honorée  invitation.  Et 
je  vous  remercie.  Mesdames  et  Messieurs,  de  l’attention  et  de  l’intérêt 
que  vous  avez  bien  voulu  me  prêter. 
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les  réflexes  tendineux  de  L’ABDOMEN 


TRIOUMPHOFF 

Médecin  de  la  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux 
à  l’Académie  médicale  militaire  de  Léningrad. 


En  1924  le  professeur  Astvatsatouroiï  m’a  engagé  à  étudier  une  nou- 
espèce  de  réflexes  abdominaux,  décrits  par  lui  sous  le  nom  de  «  ré- 
®Xes  tendineux  de  l’abdomen  »  (R.  A.  T.).  Pour  provoquer  ce  réflexe 
percute  la  région  du  tubercule  pubien  (1  %-2  cm.  à  droite  et  à  gauche 
®  la  symphyse  du  pubis),  où  s’attachent  les  tendons  du  grand  droit  et  en 
partie  du  transverse  ou  la  région  de  Poupart,  auquel  sont  insérés  les 
^ùscles  obliques  et  en  partie  le  transverse.  La  percussion  est  suivie 
'lae  contraction  des  muscles  correspondants  du  côté  en  question.  Ces 
llaxes  sont  identiques  à  la  «  réponse  supérieure  »  dans  le  réflexe  médio- 
P'ibien,  décrit  par  Guillain  (1),  où  la  percussion  de  la  symphyse  du  pubis 
Provoque  Une  contraction  des  muscles  du  tégument  abdominal  simulta- 
^  ^ent  des  deux  côtés.  Notre  mode  de  provoquer  les  R.  A.  T.  a  l’avantage 
®  les  obtenir  des  deux  côtés  d’une  façon  plus  isolée. 

Notre  tâche  a  été  en  première  ligne  de  poursuivre  l’état  des  R.  A.  T. 

leur  norme,  leurs  rapports  avec  les  réflexes  abdominaux  cutanés 
eurs  modifications  dans  les  troubles  organiques  du  système  nerveux, 
résultats  de  nos  recherches  ont  été  rapportés  à  la  Société  de  Neurologie 
®  Léningrad  en  février  1925. 

ç  réflexes  en  question,  comme  ont  montré  nos  recherches,  sont  aussi 
^Jistants  chez  les  sujets  sains  que  les  réflexes  abdominaux  cutanés, 
oiïime  ces  derniers  ils  sont  «  physiologiquement  »  absents  ou  faibles 
les  sujets  dont  la  paroi  abdominale  est  flasque  ou  épaisse  (la  même 


®hose 


remarque  Guillain,  concernant  le  réflexe  médio-pubien). 


,  ®  même  que  les  réflexes  abdominaux  cutanés,  les  R.  A.  T.  sont  absents 

J,  l’animal  jusqu’au  singe  inclusivement  (Dr  Aronowitch).  Chez 
les  R.  A.  T.  apparaissent  en  même  temps  que  les  réflexes  abdomi- 
cutanés.  En  ce  qui  concerne  les  altérations  R.  A.  T.  dans  les  lésions 


'‘^gani 


“fiues,  nous  avons  tout  droit  d’affirmer  qu’en  général,  comme  règle, 
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dans  la  "rando  majoriLc  dos  oas  ils  subissent  les  mêmes  altérations  que  les 
réflexes  abdominaux  cutanés,  tiela  se  rapporte  avant  tout  aux  cas  d’aboli' 
tion  ou  d’alTaiblissemenI,  de  ces  deux  caté"orios  de  réflexes  dans  les  lésions 
de  l’intégrité  des  arcs  réflexes  au  uiveau  D6-I)]2.  Dans  les  cas  de  poliO' 
myélite,  de  tumeur  spinale,  de  syringomyélie  et  d’autres  affections,  où  1® 
lésion  est  localisée  dans  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière  (n" 
niveau  D7-r)12)  ou  dans  bîs  racines  correspondantes,  les  réflexes  abdoffl'" 
naux  cutanés  (d,  tenditieux  ilisparaissent  également.  A  propos  du  tabes 
r(unarquons  que  nous  avons  eu  parfois  l’occasion  d’observer,  surtout  dans 
le  début  de  la  maladie,  l’abolition  dos  R.  A.  T.,  tandis  que  les  réflexes,  abdo' 
minaux  cutanés  persistaient  encore.  Il  n’est  pas  dillicile  d’explif|uer  1^ 
cause  de  ce  ]diénomène  ;  dans  le  tabes  le  plus  souvent  et  avant  tout  sont 
alîec.tés  les  trajets  de  la  sensibilité  profonde  ;  voilà  pourquoi  les  réflexes 
profonds  disparaissent  avantles  superficiels  (avec des  niveauxde réflc-xion 
égaux),  (le  phénomène  rappelle  celui  que  nous  observons  dans  bî  tabeSi 
quand  bi  réflex(;  plantaire  est  conservé,  alors  tpie  le  réflexe  achilléen  est 
nul.  A  un  autre,  groupe  de  troubles,  où  sont  atteints  les  H.  A.  'F.  apparlien' 
lient  les  lésions  de  la  voie  pyramidale  au-dessus  du  niveau  D7  ;  ici  de  mêmf 
le  parallélisme  ressort  nettement.  Gomme  le  remarque  Guillain  à  propos 
de  réflexe  médio-pubien,  on  peut  dire  que  les  recherches  des  R.  A.  T.  four' 
nissent  une  valeur  diagnostique  spéciale  dans  les  cas  d’hémiplégie  po’* 
marquée.  Il  arrive  souvent  dans  pareils  cas  que  les  réflexes  abdominau?' 
cutanés  ne  révèlent  pas  une  diflerence  aussi  franche  ijne  le  R.  A.  T.  qo> 
manifestent  une  diminution  plus  nette  du  côté  de  l’hémiplégie.  Outr® 
l’hémiplégie,  tous  les  autres  cas  de  troubles  de  la  voie  pyramidale,  locO' 
Usés  au-dessus  du  niveau  D7,  donnent  de  même  une  abolition  parallô'® 
fies  R.  'F.  A.  et  des  réflexes  abdominaux  cutanés  du  côté  de  la  lésion. 

Guillain  signale  que  dans  bO  %  des  cas  de  sclérosé  (ui  plaques,  observés 
par  hii,  la  réponse  supérieure  du  réflexe  médio-pubien  était  conservé^) 
tandis  ([110  les  réflexes  abdominau.x  cutanés  étaient  abolis.  Nous  pouvoü® 
dire  par  analogie  que  nous  avons  eu  de  même  l’occasion  d’observer  daO* 
certains  cas  de  sclérose  ea  plaques,  la  conservation  du  R.  A.  T.,  alors 
les  réflexes  abdominaux cutanésétaientabolis.  Pour([uoiles réflexes  abdO' 
minaux  cutanés  disparaissent-ils  le  plus  tôt,  c’est-à-dire  le  plus  facilement  • 
Rroba|jlement  parce  qu’on  les  provoque  en  excitant  une  région  limité® 
de  la  peau  (7-8  D,  9-10  D,  11-12  D),  tandis  que  le  mécanisme  qui  prodai*' 
les  R.  A.  T.  consiste  dans  l’excitation  du  point  central  de  l’insertion  d®* 
tendons  de  la  musculature  abdominale,  grâce  à  quoi  l’c-xcitation  dans 
flernier  cas  s’étend  simultanément  sur  tous  les  segments  correspondao*' 
à  la  musculature  abdominale.  Or,  il  est  à  signaler  que  dans  les  stades  pi*^® 
avancés  de  sclérose  en  plaques  les  deux  catégories  de  réflexes  sont  égai®' 
ment  toujours  abolis. 

Commelc  démontrent  nos  observations,  dans  beaucoup  de  cas  de  scléroS® 
en  plaques,  avant  tout  disparaissent  les  réflexes  abdominaux  cutan 
supérieurs.  Ici  encore  les  R.  A.  T.  se  déclarent  parallèles  aux  réflexes 
minaux  cutanés  :  dans  ce  stade  de  la  maladie  la  percussion  du  tuberO* 
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pubien  provoque  une  contraction  seulement  des  muscles  abdominaux 

supérieurs. 

Il  est  intéressant  à  noter  que  le  parallélisme  entre  les  réflexes  abdomi- 
uaux  profonds  et  superficiels  est  conservé  dans  les  lésions  primaires  de  la 
pyramidale.  Dans  les  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  les 
A.  T,  sont  conservés  à  côté  des  réflexes  abdominaux  cutanés. 

,  La  valeur  des  H.  A.  T.  (profonds)  ne  se  borne  pas  seulement  à  ce  que, 
^tant  une  donnée  dans  l’examen  objectif  du  malade,  ils  sont  appelés  à 
lournir  des  symptômes  utiles  pour  le  diaf^nostic.  Cesreflexes  ont,  en  outre, 
autr(!  valeur  :  le  seul  fait  de  leur  abolition  simultanément  avec  les 
'■^flexes  abdominaux  superficiels  dans  les  lésions  pyramidales  donne  une 
preuve  de  plus  pour  l’opinion  que  les  altérations  que  subissent  les  réflexes 
cours  de  ces  lésions  se  déterminent  non  par  leur  appartenance  a  la 
Catégorie  des  réflexes  profonds  ou  superfudels,  mais  par  leur  nature  bio- 
'''gique,  par  leur  ancienneté  phylogénétique. 

Par  leur  valeur  biologique  et  par  leur  ancienneté  phylogénétique  les 
’’®flexes  abdominaux  profonds  (tendineux)  et  superficiels  (cutanés)  sont 
"lu  même  ordre,  ont  la  môme  signification;  ils  présentent  le  résultat  du 
Iohus  élevé  de  la  paroi  abdominale,  élévation  élaborée  à  la  suite  de  la 
Position  verticale  du  corps  (Astvatsatourolï)  (1).  Etant  ainsi  une  acquisi- 
Lon  phylogénétiquement  récente,  ces  réflexes  disparaissent  ou  diminuent 
cas  d’abolition  de  l’influence  de  l’écorce,  c’est-à-dire  en  cas  de  régres¬ 
sion  du  système  nerveux  à  un  état  phylogénétiquement  plus  ancien. 


l-Einc  biolo!,ùsohe  DeuUmg  <los  Vorluiltrns  der  Hçfle.Kr  bei  Pyramidenbahn- 
Zlschrjt  f.  die  ges.  Neurol,  u.  P.syc/i.  Band  100,  H.  1,  lO^o,  S  70 
IJ.®  On  the  nature  of  abdominal  reDoxes.  The  Journal  of  Neivous  anû 
‘«cases,  vol.  Gl,  Nr.  6,  dune  1925. 
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SUR  LA  QUESTION  DES  RÉFLEXES  POSTURAUX 


Pierre  SARADJICIIVILI 

(Chef  de  service  des  Maladies  nerveuses  à  l'hôpital  des  Chemins  de  fer,  à  Tiflis  ) 


Comme  il  nous  est  bien  connu,  après  les  travaux  célèbres  de  MagnUSr 
Kleijn  et  Slierrington,  concernant  la  physiologie  et  même  la  clinig'*® 
des  réflexes  posturaux,  la  littérature  neurologique  a  vivement  réagi  à 
de  pareilles  observations.  Pour  ne  pas  aller  chercher  trop  loin  nous  rap' 
pellerons  l’abondance  de  travaux  sur  le  sujet  parus  dans  la 
neurologique  au  courant  des  dernières  années.  Chacun  de  ces  cas  repr^' 
sente  sans  doute  un[grand  intérêt,  et  voilà  pourquoi  nous  nous  permettons 
de  vous  faire  part  de  nos  observations. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  16  ans.  Il  tomba  malade  à  l’âge  d’u>* 
an  après  une  méningite.  Dans  sa  deuxième  année,  nous  racontent  ses 
parents,  des  mouvements  involontaires  se  sont  montrés.  Ne  voula®^ 
pas  abuser  de  votre  attention  nous  serons  brefs  en  vous  disant  que  notr® 
malade  souffre  d’une  athétose  double  typique.  Pendant  les  spasm®* 
toniques  athétosiques,  non  seulement  les  quatre  extrémités  sont  atteintes 
mais  encore  les  muscles  de  la  face  et  même  la  langue  y  participent,  e® 
qui  trouble  notablement  la  parole.  Ces  mouvements  involontaires  son 
plus  accentués  dans  la  main  droite  et  le  pied  gauche.  Dans  les  mains  I® 
tonus  en  flexion  est  plus  augmenté,  tandis  que  dans  les  membres  inférieur’® 
il  est  en  extension.  Hormis  ces  spasmes  toniques  nous  constatons  l’hyp® 
tonie. 

Les  réflexes  de  posture  ont  été  recherchés  sur  le  malade  dans  la  p®®* 
tion  verticale,  comme  dans  l’horizontale,  ce  qui  n’est  pas  sans  certaJ® 
intérêt. 

En  tournant  passivement  la  tête  du  malade  à  droite,  les  menibr®® 
droits  se  mettent  en  extension  ou  en  allongement,  les  membres  gauch®® 
de  leur  côté  en  flexion  ou  en  raccourcissement  (fig.  1). 

En  tournant  la  tête  à  gauche  nous  constatons  un  fait  complèteme® 
contraire.  Si  nous  exécutohs  une  irritation  périphérique  des  membres  ® 
les  remuant,  en  les  secouant,  les  faits  cités  ci-dessus  s’accentuent 
blcment  à  la  reprise  de  notre  épreuve  (fig.  2).  Ceci  confirme  les  bbserV® 
tions  expérimentales  du  physiologue  à  l’université  de  Tiflis,  du  p*"*^ 
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fesseur  BoriLolT  que  les  irril.aLions  périphériques  augmenicnt  l’cxciLalion 
(les  appareils  de  coordinal, ion  du  sys^'unc  nerveux  ceniral.  Mainlcnanl  nous 
prions  le  malade  d’exécuLer  ce  mouvement  de  la  tête  volontairement, 
d’abord  à  droite,  puis  à  gauche.  .Nous  voyons  que  tous  les  réflexes  de 
posture  décrits  auparavant  se  produisent  d’une  manière  beaucoup  plus 
forte  (fig.  3).  ■ 

Tout  mouvement  volontaire  est  un  (îfl'et  de  l’écorce  cérébrale.  Par  con¬ 
séquent  les  impulsions  du  côté  de  l’écorce  renforcent  de  même  l’excitation 
des  ap{)areils  coordinat(îurs  sous-corticaux.  Les  faits  décrits  concernant  la 
rotation  d((  la  tête  s(!  nomment,  comme  on  sait,  réflexes  du  cou,  dont 
l’arc  réflecteur  siège  dans  les  trois  premiers  segments  cervicaux. 

En  inclinant  passivement  la  tête  du  malade  en  avant  (le  malade  est 
assis,  les  mains  reposant  sur  les  genoux)  nous  constatons  que  les  pieds 
e.xécutent  des  mouvements  d’extension  ;  en  l’inclinant  en  arrière,  les  pieds 
se  fléchissent.  Ici,  ainsi  qu’à  l’irritation  périphérique  et  surtout  aux  mou¬ 
vements  volontaires  de  la  tête,  tous  les  faits  observés  augmentent  d’iu' 
tensité.  Ce  sont  également  des  réfhixes  du  cou. 

Si  ensuite  nous  exécutons  plusieurs  fois  de  suite  des  mouvements 
passifs  avec  la  main  droite  du  malade  (n’importe  en  quelle  direction) 
et  la  laissons  immédiatement  retomber  dans  une  position  passive,  après 
quoi  nous  lui  renversons  encore  la  tête  en  arrière,  par  exemple,  nous 
voyons  que  le  pied  droit  exécute  une  extension  au  lieu  de  la  flexion 
antérieure,  tandis  que  le  pied  gauche  comme  auparavant  se  met  en 
flexion. 

A  présent  nous  remuons  la  main  gauclie,  c’e,st-à-dire  nous  effectuons  une 
^exc,itati()n  des  impulsions  secondaires  profondes  et  nous  obtenons  de 
cctt(î  manièr(î  une  irritation  des  centres  coordinateurs  correspondants 
et  de  h'urs  voies.  Eu  inclinant  la  tête  du  malade  en  arrière  ou  en  avant 
il  en  résulte  le  fait  contraire,  c’est-à-dire  un  pied  est  en  flexion,  l’autre 
en  ((xtiMision,  c,(tnlirmant  ainsi  la  loi  citée  plus  haut. 

Si  ens\dt(!  nous  remuons  les  deux  mains  du  malade  (ui  même  temps  et 
les  tendons  passivement  un  peu  en  avant,  nous  voyons,  en  lui  inclinant 
aussi  lu  têt(î  (ui  avant,  (jue  les  quatre  membres  se  mettent  en  flexion  I 
si,  cependant,,  nous  lui  rejetons  la  tête  en  arrière,  les  quatre  extrémités 
produisent  l’iîxtcuision.  De  cette  façon  nous  obtenons, dans  le  dernier  cas, 
les  réfhcxes  labyrinthiques  symétriques,  c’est-à-dire  la  prédominance  des 
réflexes  labyrinthiques  sur  les  réflexes  du  cou.  Tout  fait  analogue  s’obtient 
en  lixard,  d’abord  les  pieds  en  flexion.  Puis  aulieu  dcD’irritalion  périphè' 
ri(|uc  des  niains,n()us  exécutons  l’irritation  des  pieds  tard, (àten  les  remuant 
successivement,  taid.ôt  simultanément,  (les  réflexes  cités  ci-dessUS  ob¬ 
tenus  symétriquement  en  flexion  ou  en  extension  de  l.outes  les  e.xtrémités, 
s’appellerd,  réflexes  labyrinthiques.  L’arc  réflecteur  des  réflexes  labyrii^' 
ti(pics  sièg(î  dans  l’appareil  coordinateur  du  bulbe,  plus  e.xacternent,  dans 
le  champ  du  noyau  de  Deiters.  En  fixant  les  pieds  soit  l’un,  soitl’autre  en 
extension,  nous  obtenons  les  réflexes  de  posture  correspondants, corrects 
et  conformes  à  la  loi. 
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Si  à  présent  nous  inc.linons  la  tête  du  malade  vers  l’épaule  droite,  nous 
■'"Oyons  que  les  membres  droits  font  l’extension,  tandis  que  les  membres 
opposés  font  flexion.  En  inelinant  la  tête  vers  l’épaule  gauche,  nous  ob- 
■•«nons  des  résultats  contraires.  Ici  encore,  l’irritation  périphérique  et 
surtout  le  mouvement  volontaire  de  la  tête,  c’est-à-dire  l’inclusion  des 
'uipulsions  de  l’écorce  cérébrale,  augmentent  ces  réflexes.  En  continuant 
iiotre  épreuve,  nous  prions  le  malade  d’exécuter  un  mouvement  volontaire 
Extension  et  de  soulèvemçnt  de  la  main  droite,  cependant  sans  remuer  le 
oou,  que  nous  fi.xons  nous-même,  ainsi  que  le  cor]>s,  nous  observons  que 
^0  pied  droit  se  met  immédiatement  en  extension,  tandis  que  les  deux 
’^embr(>s  du  côté  opposé  font  une  flexion. 


L  extension  passive  de  la  main  droite  produit  le  même  elïet,  quoiqu’à 
hn  degré  plus  faible.  Le  même  effet,  mais  de  façon  contraire,  se  produit 
ï’®*'  1  extension  de  la  main  gauche,  la  tête  étant  fi.xéc  toute  droite.  Nous 
tenons  les  mêmes  effets,  même  à  un  degré  plus  fort,  à  la  suite  de  l’ex- 
nsion,  d’abord  du  pied  droit,  puis  du  pied  gauche.  Il  en  résulte  une 
^^tension  homolatérale  avec  flexion  des  deux  membres  opposés.  En 
‘^^tiséquence,  grâce  au  seul  mouvement  de  la  main  ou  du  pied,  nous  avons 
1^  réflexes  du  cou  semblables  à  ceux  que  nous  avons  observés  à 

suite  de  l’inclinaison  et  de  la  rotation  de  la  tête,  c’est-à-dire,  en  ce -cas 
^  uore,  nous  excitons  l’appareil  des  réflexes  du  cou.  Ainsi,  par  ce  qui  vient 
dit,  il  est  clair  que  le  mouvement  volontaire  de  la  main  ou  du  pied, 
dit,  l’inclusion  des  impulsions  de  l’écorce  cérébrale,  augmente 
‘®t,  même  sans  mouvement  correspondant  de  la  tête,  ce  qui  veut  dire 
irritation  spécifique  de  l’appareil  des  réflexes  du  cou. 
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La  neuro-physiologie  expérimentale  se  prononce  seulement  d’une 
manière  vague  sur  ces  faits  d’augmentation  des  impulsions  coordina^ 
trices  sous  l’influence  de  l’inclusion  des  impulsions  de  l’écorce  (ce  qui 
prouve  que  l’écorce  cérébrale  apparaît  comme  augmentatrice  des  impuh 
sions  périphériques)  et  surtout  sur  les  observations  des  réflexes  d’orien¬ 
tation.  En  clinique  et  en  pathologie,  nous  n’avons  pas  trouvé  dans  la 
littérature  dont  il  nous  a  été  permis  de  profiter  une  confirmation  directe 
et  absolue  des  suppositions  des  physiologues.^ 

En  outre,  ce  malade  confirme  d’une  manière  éclatante  encore  un  autre 
problème  physiologique,  àsavoir  queles  zones  motrices  de  l’écorce  cérébrale 
ne  participent  pas  à  l’exécution  des  mouvements  mêmes,  mais  ne  font  que 
transmettre  les  impulsions  correspondantes  aux  appareils  coordinateurs 
siégeant  en  dessous.  En  effet,  quand  nous  .prions  le  malade  comme  dans 
la  dernière  épreuve  d’étendre  la  main  droite,  cela  ne  se  fait  pas  à  cause 
d’une  contracture  tonique  en  flexion,  parce  que  la  main  reste  en  vérité  en 
flexion,  en  même  temps  que  tous  les  autres  mouvements  posturau.x  cor¬ 
respondants  s’exécutent  d’une  manière  comme  nous  l’obtenons  seule¬ 
ment  dans  une  extension  réelle.  Il  s’ensuit  delà  la  conclusion  qu’il  suffd 
de  l’impulsion  volontaire  active  et  non  pas  du  mouvement  effectué  du 
côté  de  la  zone  motrice  de  l’écorce  au  système  sous-cortical  pour  obtenir 
des  mouvements  coordinateurs  posturaux,  même  les  plus  compliqués- 

Cette  observation  a  été  vérifiée  par  nous  de  même  en  ce  qui  concerne 
les  réflexes  labyrinthiques  de  la  manière  suivante.  Nous  proposons  aU 
malade  d’incliner  volontairement  la  tête  en  avant,  ce  qui  nous  donne 
les  réflexes  labyrinthiques  habituels,  flexion  de  tous  les  membres 
(fig-  4). 

Ensuite  nous  prions  le  malade  d’incliner  la  tête  en  arrière  ;  en  même 
temps  nous  poussons  de  derrière  avec  nos  mains  sa  tête  lui  faisant  résiS' 
tance,  ce  qui  l’empêche  d’incliner  la  tête  en  arrière. 

Nous  aurions  droit  d’attendre  que  le  malade,  en  donnant  l’impulsioir 
volontaire  du  mouvement  de  la  tête  en  arrière  (analogue  à  rimpulsion 
volontaire  d’extension  des  mains  ou  des  pieds),  nous  donnât  au  contraire 
le  tonus  d’extension  des  membres.  Mais  nous  n’observons  que  l’augmeD' 
tation  des  flexions  primaires  des  membres. 

Un  fait  analogue  se  produit  quand  il  incline  la  tête  en  arrière,  ce  qu) 
provoque  l’extension  de  tous  les  membres  (fig.  5).  Ensuite  nous 
faisons  résistance  de  son  mouvement  volontaire  ^de  la  tête  en  avant  ! 
encore  nous  ne  voyons  que  l’augmentation  de  l’extension  des  membres* 
Ainsi  dans  ce  cas  l’impulsion  volontaire  (de  l’écorce)  n’a  pas  joué  son  rôle 
en  modifiant  le  réflexe,  mais  au  contraire  elle  a  augmenté  le  réflexe 
précédent. 

Dans  les  observations  antérieures,  nous  avons  dit  qu’il  sulTisait  4e 
l’impulsion  volontaire  à  elle  seule,  pour  modifier  le  réflexe  postural* 
Comme  on  le  voit  par  les  épreuves  précédentes  concernant  les  mouvs' 
ments  extenseurs  du  bras,  le  malade  n’a  pu  produire  une  véritable  ex¬ 
tension  à  cause  d’une  forte  contracture  sous-corticale  en  fle.xion,  même  e» 
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y  insérant  l’impulsion  de  l’écorce  pour  effectuer  l’extension.  Dans  notre 
dernière  épreuve,  les  membres  se  trouvent  dans  la  position  du  réflexe 
labyrinthique  et  l’effort  du  mouvement  volontaire  de  la  tête  en  arrière, 
Pnr  exemple,  ne  dépend  pas  de  la  contracture  sous-corticale  comme  aupa¬ 
ravant,  mais  seulement  de  la  résistance  mécanique  extérieure.  Alors  le 
loyer  labyrinthique,  qui  à  été  excité  en  premier  lieu  par  l’acte  de  l’incli¬ 
naison  de  la  tête  en  avant,  s’excite  encore  davantage  par  le  grand  effort 
Volontaire  de  la  tête,  même  si  cela  se  fait  du  côté  opposé.  Donc  par  con¬ 
séquent,  ce  second  mouvement  de  la  tête  en  arrière  paraît  comme  renfor- 
oeur  périphérique  d’un  côté  et  volontaire  (del’écorce)  de  l’autre,  comme 
renforceur,  disons-nous,  des  réflexes  labyrinthiques  excités  antérieure- 

nient. 

Comme  preuve  de  ce  qui  vient  d’être  dit,  nous  citons  encore  une  autre 
observation.  Ayant  obtenu  le  réflexe  postural  par  inclinaison  de  la  tête 
soit  en  avant,  soit  en  arrière,  nous  prions  le  malade  de  pousser  son  corps  en 
®vant  ou  en  arrière  (selon  le  réflexe  postural)  en  lui  faisant  résistance 
extérieure.  Nous  voyons  que  les  réflexes  posturaux  augmentent  dans 
le  même  degré. 

De  plus,  en  approfondissant  nos  observations  nous  avons  trouvé  les 
loits  suivants  :  ayant  proposé  à  notre  malade  de  faire  une  extension  vo¬ 
lontaire  de  la  main  droite  par  exemple,  en  fixant  en  même  temps  la  tête 
Verticalement  toute  droite,  nous  obtenons  le  réflexe  postural  décrit  ci-des- 
®Os,  c’est-à-dire  l’extension  des  membres  droits  et  la  flexion  des  membres 
Sauches.  Là-dessus  le  maladetournevolontairementlatête  à  droite  etnous 
Voyons  que  le  réflexe  que  nous  venons  de  citer  augmente.  Si  ensuite  en 
conservant  la  même  position  nous  prions  le  malade  de  tourner  la  tête  à 
souche,  le  tonus  extenseur  des  membres  droits  baisse,  le  réflexe  postural 
^luiinue,mais  n’est  pas  complètement  aboli.  Il  en  est  de  même  en  faisant 
extension  de  la  main  gauche  conservant  toutes  l'es  autres  conditions 
onalogues.  En  ce  cas,  comme  on  voit,  la  rotation  de  la  tête  du  côté  opposé 

fait  que  diminuer  mais  n’abolit  pas  le  réflexe  extenseur  postural.  Il 
eu  résulte,  une  fois  de  plus,  que  lemouvement  du  cou,  autrement  ditl’irri- 
fotion  immédiate  de  l’appareil  coordinateur  du  cou,  par  les  mouvements 
*fe  celui-ci  ne  joue  pas  le  rôle  prédominant,  mais  ne  fait  que  contribuer  aux 
*Uodifications  du  réflexe  dans  les  centres  coordinateurs  des  réflexes  de 
Posture  excités  auparavant.  C’est  ici  que  l’intensité  de  l’irritation  péri¬ 
phérique  des  impulsions  secondaires  profondes  et  l’irritation  dans  d’autres 
'^uamps  réceptifs  jouent  le  rôle  important. 

fie  cas  décrit  par  nous  concerne  la  question  la  plus  intéressante,  la  solu- 
^on  du  problème  de  mouvement.  A  la  solution  de  ce  problème  travaillent 
®  psychologie  matérialistique,laneuro-physiologieetla  neuro-pathologie. 
^  oe  point  de  vue  notre  cas  représente  un  grand  intérêt  en  ce  qu’il 
ouiontre  la  richesse  extraordinaire  des  nuances  des  mouvements  pro- 
''oqués  par  des  irritations  extérieures  apparemment  insignifiantes. 

En  ce  qui  concerne  la  localisation  du  procès,  il  semble  siéger  entre 
®  striatum  et  n.  ruber,non  loin  des.  t.  quadriguemina,  quoique  ce  soit 
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uii(“,  aUiùLosc,  siégeant  habituellement  dans  le  c.  strié  ;  chaque  athétose 
cependant  est  loin  de  donner  des  réflexes  posturaux  aussi  nets,  même 
dans  (h^s  conditions  ex])érimentales. 

D’uiu!  façon  ou  d’une  autre  dans  notre  cas,  les  appareils  des  réflexes 
labyriid,hi<pies  et  ceux  du  cou  sont  probablement  libres  de  l’influence 
modératrice  des  centres  sous-corticaux  supérieurs. 


lUUI.lOGHAlMIIK 

Qauvlcrhj  Journal  oj  experiinenlal  Pluixhlonn,  vol  IX,  n»  3,  J.  Uoritolî. 

PfltilierK  Arrliw.  für  tlir.  iirsamlr.  PiujsinUujir,  I'.I23,  lîd,  l'29,  J.  Brritolï. 
liullclin  lie  l'Académie  Impériale  des  Srieners,  1915,  PoLrof'ruil,  trois  p.,  J.  Beritoffi 
Revue  nciiroloijiipic,  1921,  KvriiM',  W.  I'’rniiian  et  P.  Morin. 

Revue  neurologique,  1924,  niai,  .1.  Piiuikovslci. 

Revue  neurologique,  1924,  jiiillot,  Bli.  Poix. 


V 

SUR  LE  PHÉNOMÈNE  DES  DOIGTS 
ANALOGUE  AU  SIGNE  DE  ROSSOLIMO 
DÉCRIT  PAR  W.  STERLING 


Joseph  RUSSETZKI 

(Clinique  des  Maladies  nerveuses  de  l’ïnstitul  d’Elal  de  Ka/.an. 
Directeur  :  Professeur  A.  Favorski). 


w.  Sterling  a  décrit  un  phénomène  des  doigts  analogue  au  signe  de  Ros- 
solimo  dans  le  numéro  de  la  Revue  neurologique  paru  au  mois  de  juillet 
1^26. 1,a  description  du  procédé  de  l’examen  du  phénomène  faite  par  W. 
Sterling  démontre  cjue  ce  procédé  consiste  dans  une  extension  brusque 
'ies  doigts  produite  par  l’examinateur  et  dans  un  réflexe  de  flexion  des 
doigts  succédant  à  ce  mouvement. 

Un  phénomène  tout  à  fait  analogue  a  été  décrit  par  moi  dans  la  presse 
^(^dicale  russe  au  commencement  de  l’année  1925  [Journal  médical  de 
1925, no  3-4). Le  mode  de  production  et  le  réflexe  obtenu  sont  les 
*^êmes  que  ceux  du  phénomène  de  Sterling.  Mais  n’étant  pas  satisfait  des 
^'ésultats  obtenus,  j’ai  essayé  de  vérifier  ce  phénomène  par  la  méthode 
ë^’aphique. 

Dans  ce  but  j’ai  fait  inscrire  par  un  appareillage  approprié  (capsules 
Paeuniatiques  enregistrant  les  mouvements  de  deux  côtés)  le  phénomène 
orteils  de  Rossolimo  et  le  phénomène  de  flexion  des  doigts  chez  des 
'Malades  atteints  d’hémiplégie  cérébrale.  Le  premier  est  sur.  le  kimo- 
Sramme  n^  1  ci-dessous  et  le  second  sur  le  kimogramme  11°  2. 

Un  y  voit  bien  que  le  réflexe  de  Rossolimo  est  beaucoup  plus  «  toni- 
%e  ))  (CDE)  que  le  phénomène  des  doigts  (CDEFI)  et  que  le  dernier  pré- 
®ente  deux  ou  trois  oscillations  au  lieu  d’une  seule  du  réflexe  de  Rossolimo. 
(Au  commencement  de  chaque  kimogramme  se  trouve  une  ascension 
pRisque  due  à  l’extension  forcée  des  doigts  et  ce  ne  sont  que  des  oscilla- 
Uons  d’en  bas  qui  nous  intéressent.) 

"^’ai  fait  de  même  inscrire  l’effet  produit  par  le  même  procédé  sur  les 
des  sujets  normaux  (kimogramme  n»  2),  des  parkinsoniens  (kimo- 
^•■amme  no  3)  et  des  neurasthéniques  avec  exagération  des  réflexes  tendi- 
(kimogramme  no  5).  On  y  remarque  que  le  kimogramme  d’un  par- 
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kinsonien  ne  fait  que  répéter  les  traits  du  kimogramme  normal  pour  ainsi 
dire  «  diminué  »  (CDE).  Et  le  kimogramme  d’un  neurasthénique  présente 
une  oscillation  ample,  rapide  (ADE)  qui  s’arrête  brusquement. 

Je  dois  ajouter  que  «  le  phénomène  de  flexion  des  doigts  »  observé  clini¬ 


quement  et  graphiquement  (n»  4)  chez  des  hémiplégiques  ayant  des 
symptômes  pyramidaux  ne  me  paraît  pas  aussi  fréquent  que  le  croit 
W.  Sterling.  D’après  mes  propres  observations,  ce  nombre  ne  dépasse 
pas  25  %  des  cas  examinés. 
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LE  RÉFLEXE  DE  LA  MALLÉOLE  EXTERNE 
ET  LE  PHÉNOMÈNE  DE  PIOTROWSKl 


Par  K.  SAGIN 

Travail  de  l'Hôpital  Psgchialrique  public  de  la  Dziekanka  (Pologne). 
Directeur  :  Al.  Piotrowski. 


Ottorino  Balduzzi  a  publié  dans  la  Monaischrifi  fuer  Psgchialrie  und 
Neurologie  une  étude  sur  le  réflexe  de  la  malléole  externe  (1). 

Le  réflexe  consiste  dans  l’extension  du  pied  obtenue  par  un  coup  du 
martelet  percussif,  donné  sur  le  bord  antérieur  de  la  malléole  externe. 
L’auteur  propose  d’appeler  ce  symptôme»  réflexe  delà  malléole  externe  .. 
i^ieflex  des  auesseren  Maf/eofus).  Balduzzi  décrit  le  maniement  nécessaire 
et  remarque  que  le  moyen  facile  de  provoquer  ce  réflexe  est  de  faire  coucher 
malade  sur  le  dos,  les  extrémités  inférieures  allongées  (fig.  1)  ou  sur  le 
''entre,  le  mollet  relevé  ;  les  muscles  doivent  être  détendus,  le  pied  tenu 
légèrement  dans  une  flexion  dorsale.  La  contraction  des  musculi  gaslro- 
^uemii  et  l’extension  du  pied  sont  les  marques  distinctives  du  réflexe  en 

^nestion.  Dans  certains  cas  on  remarque  l’adduction  du  pied  et  quelque¬ 
fois  son  extension  et  adduction.  L’auteur  qualifie  ce  symptôme  de 
réflexe  périostal,  pathognomonique  pour  les  maladies  organiques  du 
système  nerveux  central. 

Ce  phénomène  fait  partie  essentielle  du  réflexe,  décrit  il  y  a  déjà  treize 
*^08  par  Al.  Piotrowski  dans  la  Berliner  Klinische  Wochenschrift  (2)  comme 
0*1  «  nouveau  réflexe  àntagonistique  ». 

L’étude  n’est  que  la  suite  d’une  autre  publication  de  Piotrowski  sur 
“  ie  nouveau  réflexe  du  muscle  libialis  anlicus  »,  imprimée  dans  la  Ber- 
Klinische  Wo'chenschrifl,  en  1912  (3)  et  dans  les  Nowiny  Lekars- 
kie  (4), 

Le  réflexe  du  muscle  libialis  anlicus  nous  intéresse  moins  dans  le  cas 
Pï’ésent  ;  par  contre  nous  considérerons  le  réflexe  antagonisüque  du 
“'Uscle  libialis  anlicus  (5)  connu  en  littérature  et  terminologie  médi- 
^^^les  comme  «  réflexe  de  Piotrowski  »  (6).  ^ 

Le  phénomène  de  Piotrowski  consiste  en  ce  qu’un  coup  de  marteau  a 
''evue  neurologique.  —  T.  I,  N"  mars  1927. 
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percussion  sur  l(i  iiuiscl<‘  lihialis  nnliciis,  on  i)i(ni  sur  la  partie  inférieure 
on  sur  le  milieu  (In  nnisele,  fait  naître  une  extension  (In  pi(îrl.  Piotrowski 
décrit  son  réflexe  en  ces  ternies  ;  lorsqu’on  porte  un  coup  du  martelet 
jicrcnssifsnric  muscle  /(7nV///'.san/j«(s  entre  la  luberof^ilas  lihiæ  et  locapiit^' 
lumfibiilæ,  an  lien  d’une  adduction  et  d’une  flexion  dorsale  du  pied,  o» 
aperçoit  dans  c-(M'l,ains  cas  un  mouvement  (lirf(’!rent,  à  savoir  une  flexion 
plantaire  du  pied,  effet  exclusivement  propre  an  réflexe  achillécn.  On 
voit  clairement  une  contraction  des  tiuiscdli  gaslrocnemii.  An  lien  du 

muscle  libialis  aiilinis,  c’('st  son  antagoniste  qui  secontractecnproduisant 

un  effet  tout  contrair('.  On  peut  renforcer  l’effet  en  courbant  légèrement 
en  sens  dors;d  lepied(lig.2)  et  en  frappant  du  martelet  perenssif  le  muscle 
libialis  anlicns  (lig.  3].  Pioirowski  conlànne  :  ce  réflexe  ne  se  rencontre 
ni  cliez  les  gens  Lien  ]iortants  ni  chez  les  personnes  atteintes  de  maladies 


Kig.  1.  - 


Ne„r.) 


fonctionnelles  ;  senlenientdansdes  cas  de  maladies  organiques  du  système 
nerveux  central  de  caractère  spastique,  se  révèle  parfois  ce  phénomène- 

G’estpar  cela  qu’il  se  distingue  du  réflexe  du  muscle /i6(ah'sanh'cus,quin’est 

pas  a  priori  un  symptôme  pathologique  ;  ce  n’est  que^^son  changemeD^ 
morbide  (plus  accentué  d’uu  côté  que  de  l’aîitre  ou  bien  négatif  d’un  côté) 
qui  lui  confère  une  vahmr  fliagnostique,  de  même  (pu’il  en  est  pour  le  ré' 
flexe  du  genou.  Mais  quant  au  réflexe  antagonistique  du  muscle  iibia^^^ 
anh'cus,  c’est  matière  différente  ;  celui-ci  est  a  priori  un  symptôme  pathO' 
logique  et  sa  j>rés(ïnce  trahit  une  maladie  organi([ue  du  système  nerveuX 
central.  (Jn  voit  (juchpiefois  les  deux  phénomènes  se  produire  simult^' 
nément,  c’est-à-dire  le  même  stimulus  produit  le  'réflexe  du  musd® 
libialis  anlicus  et  le  réflexe  antagonistique. 

Piotrowski  ajoute  que,  dans  les  maladies  organiques  du  système  ncr' 
veux  central,  un  coup  frappé  sur  le  muscle  libialis  an/icus  produit  qud' 
quefois  une  flexion  plantaire  des  orteils.  L’auteur  nomme  ce  phénomèn® 
((  réflexe  antagonistique  des  orteils  x. 

Pour  résumer  les  opinions  de  fauteur  sur  les  réflexes  en  question, 
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Fig.  2.  -  (cr.  Siemionkin,  Revue  neural  ,  1925,  juin,  vol  I,  page  1042.) 


Fig.3.  —  (Cr.  Siemionkin,  flenue  neurol.,  1925,  juin,  vol.  I,  page  1043.) 

affirmer  ce  qui  suitienfrapparitlemuscle/ifu'a/isanficusonprovoque 
^**8  les  cas  de  maladie  organique  du  système  nerveux  central  : 

^  l°Un  réflexe  du  muscle  tibialis  anticus  (et  ceci  sous  forme  pathologique, 
®8t-à-dire  accentué  d’un  côté,  faible  ou  non  existant  de  l’autre  )  ; 

.  Unréflexe  antagonistique du  muscle  h'ôfa/is  aniicus{k  savoir  l’exten- 
du  pied,  c’est-à-dire  le  phénomène  de  Piotrowski)  ; 

“Le  réflexe  antagonistique  des  orteils  (flexion plantaire  des  orteils). 
®  phénomène  qui  se  produit  le  plus  souvent,  c’est,  comme  on  l’a  dé- 
SEVUE  neuhologique.  —  t.  i,  n»  ?,  mars 


1927. 
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montré  plus  lard,  le  réflexe  mentionné  en  2,  nommé  «  phénomène  de  Pio- 
trowski  ». 

Fr.  Stern,  ayant  étudié  ce  réflexe  sur  3 17 malades,  publia  le  résultat 
de  ses  recherches  (7)  et,  se  basant  sur  ses  études,  en  est  venu  à  conclure 
rpie  le  phénomène  de  Piotrowski  n’apparaît  pas  dans  les  états  morbides 
fonctionnels,  mais  par  contre  se  manifeste  à  côté  des  symptômes  pyr®' 
midaux,  comme  :  Babinski,  Oppenheim,  Mendel-Bechterew  et  autres, 
et  seproduit  souvent  dans  les  cas  des  lésions  de  la  tête  avec  commofio  cerebri- 
En  outre,  Stern  observe  que  le  phénomène  est  durable,  qu’il  se  manifeste 
vite,  et  qu’il  est  facilement  évoquable  ;  l’auteur  accentue  que  le  phéno¬ 
mène  do  Piotrowski  sert  d’important  indice  des  maladies  organiques 
du  cerveau. 

A.  Falkowski  (8)  a  souvent  vu  ce  symptôme  dans  les  lésions  graves  de 
la  tête  avec  commotion  cérébrale  et  dans  l’épilepsie  de  même  que  dans 
d'autres  maladies  organiques  du  cerveau,  comme  paralysis  progressive! 
srlerosis  multiplex,  paralysis  cerebralis  infaniilis,  morbus  Wilsoni. 

L’auteur  a  observé  le  phénomène  de  Piotrowski  à  côté  du  phénomène 
de  Babinski  chez  des  paralytiques,  deux  heures  après  des  accès  de  con¬ 
vulsions  ;  après  deux  jours  le  phénomène  de  Babinski  avait  disparu  tan¬ 
dis  que  le  phénomène  de  Piotrowski  se  manifestait  encore  pendant  huit 
jours. 

Falkowski  entre  autres  cite  de  même  trois  cas  de  paralysis  cerebralis 
in[anîilis,  où  Babinski  se  montra  positif  seulement  dans  deux  cas,  et  en 
outre  dans  un  cas  de  morbus  Wilsoni,  dans  lequel  Piotrowski  fut  trouvé 
positif  dès  le  commencement  tandis  que  Babinski  ne  s’adjoignit  que  plw® 
tard  au  cours  de  la  maladie.  Une  catatonique  eut  une  attaque  de  con¬ 
vulsions  avec  perte  de  connaissance  ;  l’accès  dura  15  minutes  ;  dix  heures 
après  l’attaque  les  pupilles  réagissaient-à  la  lumière,  les  réflexes  tendi' 
lieux  avaient  gagné  en  intensité,  le  phénomène  de  Piotrowski  se  montra 
positif  au  côté  gauche,  le  réflexe  de  Babinski  négatif  des  deux  côtés. 

Par  contre,  dans  deux  autres  cas,  la  maladie  était  localisée  dans  1® 
medulla  spinalis,  non  pas  dans  le  cerebrum  ;  il  s’agissait  de  mgeliiis  hærnor' 
rhagïca  et  de  sclerosis  laieralis  amyolrophica.D&ns  ces  deux  cas,  le  phéno¬ 
mène  de  Piotrowski  faisait  défaut,  tandis  que  le  symptôme  de  Babinski, 
était  positif. 

Dans  la  conclusion  de  Falkowski  nous  lisons  : 

«  Les  observations  de  Piotrowski,  de  Stern,  et  les  miennes  démontrent 
que  le  phénomène  de  Piotrowski  constitue  un  indice  diagnostique  exces¬ 
sivement  sensible,  qu’il  se  révèle  plus  tôt  et  dure  plus  longtemps  que  D® 
symptômes  pyramidaux  comme  ;  Babinski,  0.ppenheim,  Mendel-BecJite' 
rew,  Rossolimo,  Gordon,  Troemner,  Struempel. 

«  L’absence  du  réflexe  de  Piotrowski  dans  les  maladies  localisées  exclu' 
sivement  dans  la  moelle  et  sa  présence  dans  les  maladies  localisées  dn®® 
le  cerveau  nous  mènent  nécessairement  à  conclure  que  le  phénomène  de 
Piotrowski  est  un  signe  d’un  mal  organique  du  cerveau,  d 

L’auteur  se  demande  si  le  phénomène  de  Piotrowski  est  un  phénomé®® 
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Pyramidal  ou  exLrapyramidal,  et  remarque  que  certaines  données  at- 
^'^stcnt  que  le  pliénomène  <le  Piotrowski  est  un  symptôme  morbide  extra- 
^ramidal  et  qxie  c’est  aux  reclierches  futures  de  résoudre  ce  pro¬ 
blème. 

C’est  M.  Siemionkin  qui  s’est  chargé  de  cette  tâche  et  a  examiné  547  ma¬ 
ndes  de  types  différents.  Il  a  .îioté  l’e.xistence  du  phénomène  de  Pic- 
•"owski  dans  la  schizophrénie,  la  catatonie,  Vencephalitis  lelliargica  et  a 
Pdblié  le  résultat  de  ses  recherches  dans  les  Nowiny  Psijchjalrijczne  (9) 
®bdans  la  Revue  neurologique  (  10).  L’auteur  ne  manque  pas  de  mentionner 
*8  recherches  de  son  prédécesseur  O.  Bielawski  (publiées  dans  les 
owiny  Lekarskie)  (11),  qui ,  lui  aussi  a  constaté  le  phénomène  de  Piotrowski 
la  catatonie  et  la  schizophrénie. 

Siemionkin  tire  la  conclusion  que  sur  base  des  recherches  anatomc- 
Pdtlhologiques  on  peut  allirmer  avec  beaucoup  de  vraisemblance  que  la 
schizophrénie,  de  même  que  la  catatonie  et  l’e/îcep/îah'h’s  lelliargica,  sont 
es  maladies  extrapyramidales  du  cerveau  ;  la  présence  du  phénomène 
e  Piotrowski  justement  dans  ces  maladies  témoigne  que  le  réflexe  cité 
un  symptôme  extrapyramidal. 

résumé,  l’auteur  relève  les  faits  que  le  phénomène  de  Piotrowski 
se  produit  pas  dhez  les  gens  bien  portants  ni  dans  les  états  morbides 
®iictionnels,  mais  apparaît  souvent  par  suite  d'une  lésion  grave  delà  tête, 
Accompagnée  de  commolio  cerebri  ainsique  dans  les  attaques  d’épilepsie, 
^ême  2^3  jours  après  l’attaque.  Ce  phénomène  est  très  sensible  et  îacile  à 
''oquer.  ‘Enfin 'l’auteur  relève  que  ses  recherches  confirment  ce  qu’on 
Avait  déjà  dit  avant  lui  et  prouvent  le  caractère  extrapyramidal  du  phé- 
A«mène. 

®Ar  72  cas  divers  de  maladies  organiques  du  cerveau  (épilepsie  gravé 
Avec  démence,  chorea  Huntingtoni,  catatonie,  schizophrénie,  paralysie 
^*^9''essioa,  encephdliiis  lélhargica,  grave  lésion  de  la  tête  avec  trépana- 
A  'du  crâne,  idiotisme,  sclerosismulliplex,  arlerio-sclerosis  avancée  du 
'^cÇveau,  encephdlilis  poslinfecliosa,  pardlysis  cerébralis  infanlilis)  exa- 
lAés  par  moi-même  et  tous  présentant.le  phénomène  de  Piotrowski,  ’bila- 
CAlement  ou  d’un  côté  seulement,  plus  fort  d’un  côté  que  de  l’autre^ 
’Ai constaté  le  réfle'xedelamallédleexterne  dhez  37  malades  :  dans  20  de  ces 
jAS'd  'un  seiil  côté,  dans 'les  17  autres  bilatéralement,  en  outre  se  mani- 
ant  dans  deux  cas  plus  fortement  d’un  côté  que  de  l'autre.  Il  n’a  été 
atsible  d’évoquer  le  réflexe  de  la  mallléole  externe  que  dans  les  cas  où  la 
aae  réflexogène  {Reflexogene  Zone)  du  symptôme  de  Piotrowski  était 
®Adue  sur  toute  la  jambe.  Si  donc  le  phénomène  de  Piotrowski  n’était 
^  ®  faiblement  marqué  de  quelque  côté,  il  ne  se  produisait  de  ce  côté 
réflexe  de  la, part  de  la  malléole  externe,  par  contre,  du  côté  opposé 


‘‘Aître 


'^6  même  phénomène  s’accentuait  fortement,  il  était  possible  de  faire 


«ïela,, 

®»ent 


touj 


aussi  le  réflexe  de  la  malléole  externe.  Là  où  apparaissait  le  réflexe 
'Oialléole  externe,  le  phénomène  de  Piotrowski  s’accentuait  forte- 
au  contraires,  le  réflexe  de  la  malléole  externe  n’accompagnait  pas 


‘jours  le  phénomène  de  Piotrowski. 
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Dans  aucun  des  cas  où  le  phénomène  de  Piotrowski  ne  se  produisait 
que  d’un  seul  côte,  il  n’a  été  possible  de  faire  naître  leréflcxe  de  la  malléole 
externe  au  côté  libre  de  ce  phénomène.  Sans  le  phénomène  de  Piotrowski, 
il  n’y  avait  aucun  réflexe  de  la  malléole  externe  (1). 

Ces  recherches  présentèrent  une  nouvelle  occasion  d’étudier  la  zone  ré¬ 
flexogène  du  symptôme  de  Piotrowski  et  montrèrent  que  celle-ci  s’étend 
comme  l’avaient  déjà  démontré  des  études  précédentes  (Piotrowski, 
Stern,  Falkowski,  Bielawski,  Sicrnionkin)  depuis  le  point  d’attache  du 
muscle  iibialis  anticus  jusqu’à  la  partie  inférieure  du  mollet  et  en  cas  de 
maladies  organiques  du  cerveau  avec  hyperréflexie  excessive,  elle  s’étend 
encore  davantage  vers  le  bas,  jusqu’à  comprendre  la  région  de  la  malléole 
externe.  On  sait  que  le  phénomène  de  Piotrowski  s’effectue  souvent  dès  ï* 
commencement  des  maladies  organiques  du  cerveau,  pendant  que  le* 
autres  symptômes  pathologiques  ne  sont  pas  encore  visibles  ;  par  contre, 
le  réflexe  de  la  malléole  externe  ne  se  produit  que  lorsque  la  zone  réflexo¬ 
gène  du  symptôme  de  Piotrowski  s’est  suffisamment  étendue. 

Robert  Bing  (12),  dans  sa  Diagnostique  fopigue,  consacre  une  attention 
spéciale  à  l’extension  de  la  zone  réflexogène,  et  cite  le  fait  connu  que  dans 
le  cas  de  zone  réflexogène  excessivement  étendue,  i.  e.,  dans  des  maladies 
organiques  du  système  nerveux  central,  le  réflexe  du  genou  peut  être 
produit  non  pas  seulement  par  la  percussion  du  genou,  mais  encore  d® 
la  face  antérieure  du  tibia,  même  du  dos  du  pied.  On  peut  provoquer 
le  réflexe  des  adducteurs  non  seulement  à  partir  du  condylus  medialis 
mais  aussi  de  tous  les  points  de  la  surface  allant  jusqu’à  Xàmalleolus  in" 
lernus. 

De  même,  dans  les  cas  où  la  zone  réflexogène,  dans  les  maladies  org*' 
niques  du  cerveau,  est  excessivement  étendue,  le  phénomène  de  Pi®' 
trowski  peut  se  produire  non  pas  seulement  à  partir  du  muscle  fiàifl/** 
anticus  mais  aussi  de  la  matteotus  externus  (comme  l’a  remarqué  déjà 
Skoczynski),  ce  qui  veut  dire  que  le  réflexe  de  la  matteotus  externus  u® 
constitue  qu’un  cas  spécial  du  phénomène  de  Piotrowski. 

En  conséquence,  nous  affirmons  que  le  réflexe  de  la  malléole  externe  décrü" 
par  Balduzzi  n’est  pas  en  principe  chose  nouvelle,  mais  présente  un  eff®^ 
de  l’extension  de  la  zone  réflexogène  dans  le  phénomène  de  Piotrowsk* 
jusqu’à  la  malléole  externe.  Comme  on  le  voit  d’aprèsles  ouvrages  déj^ 
cités,  ce  phénomène  a  été  depuis  13  ans  un  objet  de  recherches  pour  mai»*'® 
auteurs  qui  ont  démontré  et  constaté  son  importance  et  sa  valew® 
clinique. 


(1)  Remarque  :  Pendant  mes  recherches  sur  le  phénomène  de  Piotrowski  et  le 
de  la  malléole  externe,  j’ai  trouvé  dans  un  cas  de  catatonie  grave  une  adduction  n  . 
térale  de  l’orteil,  qui  se  manifestait  simultanément  avec  le  phénomène  de 
ou  au  lieu  du  réflexe  de  la  malléole  externe.  Dans4  autroscasil  se  produisait  en  nien|. 
temps  que  le  phénomène  de  Piotrowski  une  flexion  plantaire  des  orteils  (voir  PiotroWSK  • 
«  Odruch  antagonistyczny  palcow  stopy  »  dans  la  publication»  Nowy  odruch 
nistyczny  »  dans  les  «  Nowiny  Lekarskie  »,  an  XXV,  nr.  4,  et  «  Ueber  einen  n® 
anlagonistichons  Reflex  »,  Berliner  Klinisclie  Wochenschrift,  1913,  nr.  16,  p.  727),  n®® 
un  cas  évoqué  de  la  part  de  la  malléole  externe. 
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LES  TRAVAUX  ET  MÉMOIRES 
DU  PROFESSEUR  PIERRE  MARIE  (D 


Georges  GL’ILLAIN 


L’œuvre  du  professeur  Pierre  Marie  est  l’une  des  plus  belles  dans 
science  neurologique  ;  pende  savants  ont  exercé  une  plüs  grande  inlluenc® 
sur  l’évolution  de  la  neurologie  moderne.  Le  nom  du  professeur  de 
Salpêtrière  est  connu  dans  le  monde  entier,  les  maladies  nouvelles  q.ii' 
a- créées  sont  désignées  dans  toutes  leslanguessous  lenom  de  «  Maladies 
Pierre  Marie  ».  Aussi  toi^s  lés  neurologistes  seront-ils  heureux  d’apprendr® 
que  le  professeur  Pierre  Marie  a  eu  la  très  judicieuse  pensée  de  réimp'"'' 
mer,  en  quelques  volumes  qui  paraîtront  successivement,  ses  travaux 
mémoires  les  plus  originaux,  travaux  et  mémoires  quiont  été  publiés  da'’® 
des  journaux  hebdomadaires,  dans  des  revues  ou  dans  des  recueils  qui®”^ 
cessé  d'exister  depuis  bien  des  années,  et  dont  les  exemplaires  ne  s® 
peuvent  guère  trouver  que  dans  de  rares  bibliothèques.  M.  Pierre  Ma®*® 
écrit  dans  sa  préface  que,  parmi  ses  travaux,  «  il  en  est  quelques-uns 
peut-être  auraient  des  raisons  de  survivre  quelque  temps  encore  »  ■  ^ 

n’est  pas  seulement  une  partie  de  son  (ouvre  qui  mérite  de  survivre,® 


je  serai  certainement  l'interprète  de  tous  les  neurologistes  de  France  et  ' 


l’étranger  en  demandant  à  mon  vénéré  Maître  de  ne  pas  apporter  troP 
de  restrictions  dans  la  sélection  des  travaux  qu’il  désire  réunir. 

Dans  la  première  partie  du  présent  ouvrage,  nous  trouvons  les  ménioir®® 
originaux  de  M.  Pierre  Marie  sur  la  révision  de  la  question  de  l’apha**®^ 
C’est,  il  y  a  vingt  années,  que  M.  Pierre  Marie  affirma,  après  de  lon^** 
études  poursuivies  dans  son  service  de  Bicêtre,  que  la  troisième  circonV® 
lution  frontale  gauche,  contrairement  au  dogme  classique,  n’avait  a®*® 
rôle  dans  la  fonction  de  langage,  affirmation  qu’il  appuyait  sur  une  do®**^ 
mentation  anatomo-clinique  très  vaste  et  ([u’il  soutenait  avec  une 
tique  cartésienne  pondérée  et  convaincue.  Chacun  relira,  avec  un  i***® 
qui  devient  à  chaque  page  plus  captivant,  ces  beaux  mémoires  qiu 


quent  une  époque  dans  l’évolution  de  la  Neurologie  :  La  troisième  ® 


O)  PiEiiai.;  Mahie.  Tr 

HEVUE  NEUHOLOGigUI.;.  —  T 


a  I,  Masson  oL  Ci»,  1920. 
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^^onuoliüion  froniale  gauche  ne  joue  aucun  rôle  spécial  dans  la  fonclion  du 
iàngage.  —  Que  faut-il  penser  des  aphasies  ( sous-cor licales  aphasies  pures)  ! 
—  L’aphasie  de  1861  à  1866.  Essai  de  critique  historique  sur  la  genèse 
^^la  doctrine  de  Broca.  Je' mentionnerai  tout  particulièrement  aussi  un 
Mémoire  synthétique  portant  le  titre  :  Existe-t-H  chez  l  homme  des  centres 
préformés  ou  innés  du  langage  ?  où  M.  Pierre  Marie  nous  montre  l’évolu- 
hon  du  langage  et  de  l’écriture  chez  riionvine  depuis  les  hiéroglyphes  égyp-' 

tiens,  les  idéogrammes,  jusqu’à  récriture  phonétique  syllabique  et  1  écri¬ 
ture  phonétique  alphabétique. 

Dans  ces  travaux  consacrés  à  la  révision  de  la  question  de  1  aphasie, 
Pierre  Marie  se  refusait  à  admettre  le  dogme  classique  ;  il  déniait 
tout  rôle  à  la  troisième  circonvolution  Irontale  gauche  dans  la  fonc¬ 
tion  du  langage  ;  il  considérait  comme  illusoires  et  créées  pari  imagination 

les  centres  d’images  auditives,  visuelles,  motrices,  artieulaires  du  langage  , 
il  se  refusait  à  prendre  en  considération  toutes  les  épures  géométriques, 
tous  les  schémas  plus  ou  moins  compliqués  avec  lesquels  les  auteurs  ex¬ 
pliquaient  ou  croyaient  expliquer  les  diverses  variétés  d  aphasie  rcncon- 
trées  chez  les  malades  ;  il  rejetait  comme  inexistantes  toutes  les  aphasies 
sous-corticales  ;  il  n’admettait  qu'une  seule  aphasie  globale  par  déficit 
cl  Un  territoire  spécial  du  cerveau,  la  zonede  Wernicke.  On  comprend  sans 
peine  que  des  conclusions  si  révolutionnaires,  si  contraires  à  toutes  les 
'lonnées  classiques  indiscutées,  aient  suscité,  au  moment  de  leur  publi- 
‘^ation,  de  nombreuses  controverses  de  la  payt  des  neurologistes,  des  phi- 
'«sophes,  des  psychologues.  Aux  objections  qui  lui  étaient  faites,  M.  Pierre 
^arie  a  répondu  jadis,  en  publiant  des  observations  anatomo-cliniques 
Nouvelles,  demandant  toujours  qu’on  lui  apporte  non  pas  des  arguments 
«contradictoires  théorique's  et  spéculatifs,  mais  des  constatations  réelles 
basées  sur  l’examen  clinique  des  aphasiques  joint  aux  résultats  del  examen 
anatomique  complet  du  cerveau  de  ces  mêmes  malades.  M.  Pierre  Marie 
“’a  pas  voulu  reproduire  dans  ce  volume  de  haute  science  ses  articles  de 
pore  polémique.  D’ailleurs  très  rares  sont  aujourd’hui  les  neurologistes 
^ontla  foi  la  plus  convaincue  n’a  pas  été  ébranlée. 

Dans  la  deuxième  partie  de  ce  volume,  M.  Pierre  Marie  a  réimprimé 
’os  grands  mémoires  originaux  où  il  a  donné  la  description  de  maladies 
oonvclles.  Avec  un  réel  intérêt  pour  l’Histoire  de  la  Médecine,  on  relira  la 
première  description  de  V Acromégalie,  publiée  en  1886,  cette  maladie  si 
Spéciale  que  M.  Pierre  Marie  a  créée  toute  entière  et  dont  la  connaissance 
Jotle  point  de  départ  de  toutes  les  études  ultérieures  sur  la  pathologie  de 

hypophyse. 

Nous  trouvons  ensuite  le  mémoire  où  fut  décrit,  en  1890,  cette  autre 
®“tité  morbide,  l’Ostéo-arthropathie  hgpertrophiante  pneiimique,  le  mé- 
‘”°ire,  publié  en  1898,  où  fut  isolée  la  Spondglose  rhizomélique,  le 
^’^moire,  publié  la  même  année  en  collaboration  avec  P.  Sainton.  ou  fut 
«Mentionnée  pour  la  première  fois  la  Dgsostose  cléido-cranienne  héréditaire, 
M  ttiémoire  où  M.  Pierre  Marie,  en  1900,  donna  une  description  com- 
P'^te  de  l'Achondroplasie  dans  l’adolescence  et  l'âge  adulte. 


GEORGES  GUILLAIN 


J’ai  vécu  pendant  longtemps  auprès  du  Professeur  Pierre  Marie  dont 
j’eus  l’honneur  d’être  l’interne,  et  j’ai  pu  admirer  sa  méthode  rigoureuse 
et  impeccable  de  travail.  Clinicien  hors  de  pair,  sachant  voir  ce  que  les 
autres  avant  lui  n’avaient  pas  vu,  anatomiste,  anatomo-pathologiste,  doué 
de  ces  qualités  impondérables  de  l’intelligence  qui  font  le  génie  créateur, 
mon  vénéré  Maître,  le  Professeur  Pierre  Marie,  a  écrit,  comme  le  montre 
la  lecture  de  ce  précieux  volume,  une  oeuvre  qui  restera,  dans  la  littérature 
médicale  classique,  un  modèle  de  science  pour  les  générations  futures. 
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Correspondance.  1 

Le  PresidenLa.  rc(,-ii.  une  lettre  du  Comité  du  centenaire  de  Laënnec  re¬ 
merciant  la  Société  de  la  part  qu’elle  a  bien  voulh  prendre  à  la  commé¬ 
moration  du  grand  clinicien  français. 

Dons. 

Le  Secrétaire  Général  a  reçu  les  dons  suivants  : 

300  francs  de  M.  Conos  pour  frais  de  publication  ; 

2(K)  francs  d’un  anonyme  ; 

2,000  francs  de  M.  Albert  Cliarpcnlier  pour  contribuer  à  l’organisation  j 
de  la  Réunion  neurologique  de  1927,  et,  d’uiie  façon  générale,  au  mieux  des  , 
intérêts  de  la  Société.  | 

La  Société  remercie  vivement  ces  généreux  donateurs.  j 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


A  propos  des  compressions  rachidiennes  et  de  l’épreuve  lipiodolée. 

MM'.  SiC/VUD  et  FouESTiKU  montrent  (fue  si'  certains  auteurs  lyonnai®' 
ont  conclu  à  l’échec  du  contrôle  rachidien  lipiodolé  dans  deux  cas  <3® 
com|)nession  rachidienne,  c’est  que  la  technique  suivie  par  eux  a’  été 
incomplète. 

Il  est  nécessaire  d’avoir  recours  à  la  radioscopie  lipiodolée  rachidienne 
et  non  pas  seulement  à  la  radiographie..  0n  doit  examiner  la  cavité  sous- 
arachno'idiennc  au  lipiodol,  commeon  inspecte  par  exemple  objectivemeO*^ 
la  cavité  œsophagienne  au  bismuth.  Il  suffit  très  simplement'd'injecter  un 
centimètre  cube  et  demi  à  deux  centimètres  cubes  de  lipiodol  par  voU 
soiis-aracliiwtdicnne  lombaire,  de  placer  le  malade  en  position  très  décH'’® 
sur  une  table  radiologique  spéciale  et  de  surveiller  radioscopiquoment 
l’aller  et  le  retour  du  transit  lipiodolé. 

Une  radiographie  peut,,  du  reste,  toujours  être  prise  au  moment  d’u>ï 
déplacement  ou  d’un  arrêt  de  l'huile  iodée,  intéressant  à  saisir,  fixant- 
ainsi  pour  le  chirurgien  l’image  lOcalisatrice. 

Dans  CCS  conditions,  on  obtient  toujpurs  des  résultats  d’une  certitude 
absolue. 

L’origine  du  liquide  céphalo-rachidien.  Perméabilité  méningée 

capillaire  et  composition  de  cette  humeur,  par  W.  MiisTREZA'f' 

Il  y  a  ((uinze  ans  (19()()191 1),  les  figures  histologiques  saisies  au  niveau 
des  cellules  des  plexus  choroïdesavaientà  tel  point  fixé  l’attention  que  l’idée 
([u’il  y  eût  là  un  phénomène  super|)osé  ou  juxtaposé  à  un  processus 
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plus  général  de  perméabilité  pie-mérienne  effleurait  a  peine  les  espiits. 
Gette  notion  ne  devait  pas,  cependant,  survivre  longtemps  à  des  recher¬ 
ches  précises.  A  la  suite  de  L’affirmation,  que  je  fis  d  abord  par  voje  chi¬ 
mique,  que  le  liquide  céphalo-rachidien  représentait  un  dialysat  du  sang, 
les  travaux  de  Grynfeltt  et  Euziére,  de  Policard,  Ciaccio  et  Scaglione, 
Monakow,  Collin,  Watrin,  Carrère,  Romieu,  etc.,  ont  reconnu  dans  les 
figures  précédentes  des  phénomènes  de  transport  de  liquide  différents  du 
travail  sécrétoire  vrai  (chimique).  Dans  une  revue  critique,  en  1921  (1), 
je  ne  pouvais  qu’adopter  les  conclusions  d’un  long  et  minutieux  travail  de 
Becht  (1920)  et  convenir  quaiicim  des  arguments  physiologiques  donnes 
comme  une  preuve  de  l’aclivité  sécrétoire  des  plexus  ne  pouvait  être  main¬ 
tenu.  Dès  lors,  le  rôle  des  plexus  en  tant  que  source  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  se  restreignait  de  plus  en  plus  et  le  problème  d'une  origine  pie- 
mérienne  du  liquide  céphalo-rachidien  se  posait  avec  force.  Un  premier 
argument  semblait  se  présenter  dans  le  fait  que  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  d’hommes  ou  d  animaux  dontl’aqueduc  de  Sylvius  avait  été  obstrue 

ne.se  différenciait  en  rien  de  celui  d’individus  normaux.  L’argument  n  e- 
taiti qu’approché,  mais  il  avait  sa  valeur. 

Lors  d’une  dernière  séance,  j’ai  montré  :  1“  la  réalité  de  la  présence  de 
capillaires  vrais,  dons  la  pic- mère  ;  2°  \e  contact  immédiat  de  ces  vaisseaux 
avec  le  liquide  des  espaces  sous-arachno'idiens.  Le  liquide  céphalo-raclu- 
dieç  est  le  produit  normal  et  partout  issu  des  capdlaires.  que  des  cir¬ 
constances  anatomiques  heureuses  nous  font  saisir  ICI.  Ainsi  se  justifie 
par  leur  communauté  d’origine  l’identité  d’une  série  d  humeurs  :  telles 
que  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  l’humeur  aqueuse  ;  1  humeur  vitree  ;  la 
blanche  ;  les  œdèmes^  purs  et  tous  les  dialgsats  que  on  peut  arli  i 
ciellement  obtenir  en  un  point  quelconque  de  l’organisme. 

Quand  un  fait  est  exact,  son  pouvoir  d’interprétation  s  étend  aux  ques¬ 
tions  voisines-ct  simplifie  les  explications .  On  connaît  les  très  intéressantes 

expériences  de  Cestan,  Laborde  et  Riser  (2)  cherchant  à  trancher  la  ques¬ 
tion  si  la  perméabilité  «  méningée  »  est  pl'exuelle  ou  méningée.  Un  cul-de- 
sae  séquestré  renferme  un  liquide  où  l’on  peut  doser  autant  d’uree  ou  de 

salicylate  que  dans  le  produit  d'une  ponction  haute.  Les  plexus  n  inter¬ 
viennent  donc  pas  et  la  perméabilité  est  méningée,  c’est-à-d.re  vascu¬ 
laire,  ce  qui  rentre  dans  le  cadre  nouveau  où  nous  évoluons  (3).  Un 
détail  arrête  ces  auteurs.  Les  substances  introduites  dans  le  sang  n’attein¬ 
draient  pas  le  liquide  céphalo-rachidien  et  les  centres  parle  même  méca¬ 
nisme,  le  liquide  céphalo-rachidien  faisant  office  d’intermédiaire,  d  une 
part,  et  manquant,  apparemment,  de  l’autre.  Ils  en  arrivent  à  ne  plus 
pouvoir  expliquer  la  règle  pratique  de  Stern  et  Gautier,  à  savoir  qu  une 


(1‘)  La  Médecine,  soplombro  1921.  ■ 

(2)  Presse  médicale,  n“  80,  p.  1330,  7  octobre  ,l?2o. 

-  ,(3)  Ces  auteurs  se  sont  préoccupé.^  de  perméabilité  et  n  ,j„nncra  un  ii-iuiuo 

b  expérience  mériterait  cependant  il  être  reprise  dans  ce  ,  .  ,  ^^00  normal, 

Céphalo-rachidien  .second  »  sans  doute  albumineux,  qui  "^^13 

"nlvant  toute  apparence,  après  24  heures,  si  un  raisonnement  par  analogie  avec  la 
cfiarnbro  antérieure  est  permis. 
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substance  injectée  dans  le  sang  ne  parvient  à  la  cellule  nerveuse  que  tout 
autant  quelle  se  retrouve  dans  le  liquide  de  ponction  lombaire.  Aucun 
désaccjjrd  n’existe,  cependant,  si  l’on  veut  bien  considérer  que,  dans  la 
profondeur  des  centres,  comme  à  la  périphérie,  les  capillaires  engendrent 
toujours  le  même  dialysat  et  que,  d’une  façon  comme  de  l’autre,  à  des 
différences  de  volume  près,  le  cheminement  des  éléments  vers  les  cellules 
est  le  même. 

Quelle  appellation  donner  à  celiquide,  issu  en  tous  points  des  capillaires 
et  partout  semblable  au  début  à  lui-même  [dialysat  équilibré)  ?  La  lymphe 
est  une  humeur  qui  circule  dans  un  système  vasculaire  décrit  depuis 
longtemps.  Je  me  rangerai  personnellement  volontiers  aux  observations 
de  M.  Achard.  C’est,  d’ailleurs,  la  définition  physiologique.  Les  liquides 
interstitiels  des  espaces  lacunaires  sont,  d’autre  part,  rapidement  modifiés 
par  les  échanges  auxquels  ils  donnent  lieu.  Il  semble,  dans  ces  condi¬ 
tions,  que  le  liquide  imVia/,  primitif,  non  modi/ié,  tel  que  les  circonstances 
anatomiques  nous  permettent  de  l’obtenir  au  niveau  de  la  cavité  arachnoï¬ 
dienne,  par  exemple,  relèvera  moins  peut-être  de  l’appellation  de  lymphe 
originelle  dont  je  me  suis  servi  ici,  que  de  celle  de  milieu  intérieur  fonda¬ 
mental,  terme  plus  général,  qui  a  l’avantage  d’indiquer  comment,  suivant 
les  épithéliums  ou  les  tissus  traversés,  nous  assisterons  à  une  évolution 
vers  la  lymphe,  la  sueur,  la  bile,  le  suc  gastrique,  etc.,  et,  d’une  façon 
générale,  toutes  les  humeurs  spécialisées  ou  non,  dérivées  du  sang. 

BUT 

La  présente  communication  se  propose  essentiellement  de  mettre  sous 
les  yeux  de  la  Société  les  deux  points  suivants  : 

1“  L’une  des  preuves  expérimentales  que  le  liquide  céphalo-rachidien 
d’un  animal,  recueilli  dans  de  bonnes  conditions,  est  réellement  en  équi¬ 
libre  dialytiqiie  avec  le  plasma. 

2®  Le  fait  que,  sans  négliger  des  notions  d’ordre  général,  la  perméabilité 
des  capillaires  des  méninges  donne,  du  point  de  vue  physiopathologique, 
la  clef  des  modifications  chimiques  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les 
différentes  affections  et  oriente  rapidement  un  diagnostic  qu’une  discus¬ 
sion  d’espèces  approfondira. 

I.  —  La  réalité  des  rapports  dialytiques  de  l'équilibre 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  plasma. 

Une  membrane  dialytique  est  librement  perméable  aux  cristalloïdes  et 
non  aux  corps  à  l’état  colloïdal  (Graham).  Si  donc  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  sont  en  équilibre  dialytique,  en  opposant  ces  humeurs 
sur  les  deux  faces  d’une /nemftrane  dia/ÿ/igue  artificielle  que  l’on  sait  pré¬ 
parer  stérilement  et  dont  on  connaît  les  caractéristiques,  des  échanges 
sont  possibles,  mais  rien  ne  doit  être  changé  dans  la  composition,  si  diffé¬ 
rente  soit  elle,  des  liquides  en  présence. 

C’est  ce  que  l’expérience  vérifie.  Pratiquement,  on  opère  avec  du  H' 
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quide  céphalo-rachidren  de  cheval  recueilli  sous  huile.  Cinquante  centi- 
•nètres  cubes  de  liquide  sont  introduits  dans  un  sac  de  collodion,  qui  sera 
plongé  dans  500  centimètres  cubes  de  plasma  du  même  animal  prélevé  au 
inême  moment  (l’animal  étant  à  jeun),  les  contrôles  se  faisant  à  intervalles 
réguliers.  On  analyse,  finalement,  le  liquide  restant,  après  3  ou  4  jours 
de  contact. 

Les  sacs  employés  sont  des  sacs  à  collodion  serrés  de  Malfitano,  à 
trois  couches,  stérilisés  à  l’autoclave. 

L’expérience  est  absolument  concluante.  Malgré  les  différences  de  com¬ 
position  bien  connues  et  si  marquées  du  sang  et  du  liquide  cérébro-spinal, 
la  première  colonne  du  tableau  n°  1,  qui  porte  les  chiffres  relatifs  au  sacre, 
aux  chlorures,  à  l'albumine,  à  l’extrait  total,  aux  cendres  brutes,  à  l’alcali- 
’^dédes  cendres,  ne  permet  pas  de  saisir,  après  93  heures,  un  changement 
dans  le  liquide  du  sac,  aux  erreurs  analytiques  près.  On  comprend  l’impor¬ 
tance  de  la  réalité  de  cet  équilibre  ainsi  défini  d’une  façon  physico- chi¬ 
mique  précise. 


Tableau  n»  1. 


Apposition  du  liquide  céphalo-rachidien  de  cheval  au  plasma  du  même  animal  sur  des 
sacs  de  collodion  de  perméabilité  croissante. 


La  composition  du  liquide  céphalo-rachidien  nous  donne  donc,  d’une 
^açon  inattendue,  la  tension  utile  sous  laquelle  tel  constituant  sucré  ou 
®2oté,  est  offert  aux  cellules,  non  seulement  des  centres,  qu’il  s’agisse 
d  éléments  superficiels  ou  profonds,  mais  aussi  des  tissus,  en  général.  Il 
®  agit  du  potentiel  sous  lequel  il  interviendra  et  dont  nous  aurons  à  faire 
^tat  dans  nos  raisonnements  physiologiques. 

La  glycorachie  est  une  réalité  immédiate,  la  glycémie  un  ensemble  com¬ 
plexe  difficile  à  définir.  Les  discussions  souvent  stériles  sur  ces  questions 
*>6  proviennent  que  de  malentendus. 

II.  —  Démonstration  expérimentale  des  effets  d’une  perméabilité 
croissante  {in  vitro). 

L’expérience  précédente  offre  une  possibilité  expérimentale  intéres- 
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santé,  celle  de  faire  varier,  au  gré  de  l’expérimentateur  la  perméabilité  des 
sacs  utilisés.  La  simple  stérilisation  à  des  températures  dïfl'érentes 
(120°,  115°,  110“,  105°)  suffit,  en  général.  Peu  à  peu,  les  membranes  de 
collodion  perdent  leurs  propriétés  d’ultra-filtres  parfaits  ;  leurs  pores 
s’agrandissent  et  la  séparation  quasi  intégrale  des  colloïdes  réalisée  par  le 
type  n»  1  s’atténue.  La  partie  droite  du  tableau  permet  de  suivre  les  efléls 
chimiques  d’une  perméabilité  croissante.  , 

a)  Le  déséquilibre  des  chlorures  est  rapidement  atteint.  C’est,  d'abord, 
une  chute  de  quelques  centigrammes,  que  l’on  constate,  après  équilibre, 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  sacs  ;  puis,  c’est  par  décigrammeS^ 
([u’il  faut  compter,  pour  observer,  finalement,  une  chute  de  'plus  d’un 
gramme  avec  le  sac  n°  6.  Des  colloïdes  ont  pénétré  dans'le  milieu  cristdl' 
loïde,  (|ue  défendait,  primitivement,  une  membrane  fine,  et  donnent  lien 
à  des  effets  de  Donnan  de  moins  en  moins  marqués,  qui  ne  'permettent 
plus  à  l’inégale  répartition  chlorurée  primitive  de  se  maintenir. 

b)  ha  sucre  aussi,  du  moins  les  subslauces  réductrices  se  rapprochent  peii 
à  peu  de  celles  du  sang  jusqu’à  les  égaler  :  des  substances  réductrices 
colloïdales,  précipitables  par  l’alcool,  passent  au  travers  des  sacs  poreux- 

c)  Avec  les  sacs  les  plus  mous  à  pores  les  moins  fins,  l’albumine  appa' 
raît  à  son  tour  dans  le  liquide  en  expérience  et  l’on  obtient  une  formule 
qui  en  imposerait  à  première  vue  pour  celle  d’une  réaction  méningée 

Le  détail  de  ce  tableau  peut  être  résumé  de  la  façon  suivante  : 

isma  sur  sacs  île  collodion  {perméabilité' 


N»  2 

■N»  2 

N»  3 

N»  4 

No  5 

No  6 

0 

10,09 

0,33 

0,00 

0,84 

1,  J8 

(, 

Q 

0,11 

0,39 

0 

0 

0 

0,20 

0,22 

0,40 

Diminution,  après  6- 
quiiibre  du  NaCl  du 

liquide  CR . 

Augmentation  ( 
subst.rèd.  do  CR, 
Augmentation  de  1’ 


.N’allons  pas  conclure  que,  partout  et  toujours,  ila  perméabilité  méniu' 
gée  aux  chlorures  (qu’accuse  la  baisse  de  deurs  chiffres  dans  le  liquida 
céphalo-rachidien)  ipcécédera  celle  du  sucre.  Cette  .préséance  est  vaciabl® 
in  vivo,  les  deux  substances  se  tenant  d’assez  .près.  Le  fait  à  . retenir;,  p^? 
contre,  est  la  démarcation  nette  qui  existe  entre  la  .perméabilité  aux  cblo' 
rures  et.au  sucre,  d’une, part,  et  le  passage  de  l’albumine  de  l’autre.  L’albu' 
mine  n’apparaît  qu'en  dernier  et  pour  des  modifications  relativemeof 
grandes  dans  la  perméabilité  des  membranes  utilisées. 

La  finesse  des  , pores  des  membranes  qui  réalisent  l'équilibre  .dialgliqi^é 
aussi  parfait  que  celui  que  nous  présente  .le  liquide  céphalo-rachidien  de 
l’homme  ou  des  mammifères  supérieurs  tend  vraiment  vers  celle  de® 
ultra-filtres  les  plus  serrés  que  nous  sachions  expérimenta'lement  réah' 
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Tout  autre,  je  l’ai  dit,  est  le  travail  effectué  par  les  endothéliums  des 
poissons,  par  exemple. 

Pratiquement,  la  modification  des  chlorures  et  du  sucre  se  rencontre 
les  stades  de  simple  congestion  ;  ralbiimine  a  toujours  un  caractère 
°*:ganique  et  lésionnel. 

—  Les  modifications  de  la  perméabilité  des  capillaires  des  méninges 
clef  des  symptômes  chimiques  céphalo-rachidiens. 

Ces  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien,  sous  riniluence  d'une 
perméabilité  vasculaire  croissante,  peuvent  être  schématisées  d’une  façon 
simple. 

Dans  \c.  premier  cas  (méninges  normales),  le  sang  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  s’affrontent  à  travers  les  endothéliums  capillaires,  comme  ils  le 
élisaient  dans  le  sac  n»  1,  sans  que  les  échanges  qui  peuvent  se  produire 


.  ,  (milieu  colloïd.,1) 

. .  77.0  gv. 

.  (i.OO  L 


se  produisent  (par  diffusion)  altèrent  l’équilibre  dialgtique  créé,  (ou,  si 
'On  Veut,  \e  déséquilibre  chimique  de  ces  deux  milieux  (fig.  n”  1). 

Dans  le  deuxième  cas  (perméabilité  vasculaire  et  capillaire  altérée)  la 
•Rombrane  m'/m'  du  schéma  qui  figure  l’endothélium  pré.sente  despores  de 
nn  plus -gros,  qui  ne  permettront  plus  à  Véqüilihr.e  physico-chimique 
Walytiqne)  ,de  se  maintenir,  mais  va  donner  lieu  à  des  modifications  de 
®  Composition  telles  que  celles  de  la  fig.  n«  2. 

-La  cause  qui  jnainlenait  ou  a  vait -créé  la  séparation -des -deux  létats  de 
®  niatière  en  solution  disparaissant,  le  déséquilibre  chimique  s’atténue 
^f°8ressivement.  Le  liquide  céphalo-rachidien  s’enrichit  en  colloïdes  et 
"‘^elle  ses  chlorures. 

^ans  perdre  de  vue  les  modifications  générales  relevant  d’une  rétention 
d’une  g/j/cémie.  etc.,  le  schéma  des  conséquences  d’une  perméa¬ 
bilité  - 


méningée  accrue,  que  l’étude  systématique  des  cas  cliniques  faisait 


^fejà  prévoir,  mais  que  l’expérimentation  consacre,  aujourd’hui,  d’une 
Çon  matérielle,  est  àla  base  de  toute  Interprétation  d’un  syndrome  chi- 
'que. 
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Le  tableau  ci-contre  permettra  aisément  cette  vérification.  Je  rappelle- 
au  hasard  le  caractère  purement  chloruré  et  sucré  des  étals  congestifs 
'^^ningés  sans  infection.  Quand  Valbuinine  apparaît  dans  ces  cas  (réaction 
cours  d’infections  générales),  elle  traduit  toujours  une  infection  décla¬ 
rée. 


Les  méningites  r&iinissenlles  réactions  chlorurées,  sucrées  et  albumineuses  ; 
augmentation  du  sucré  est  seulement,  en  général,  masquée  par  un  effet 
Secondaire.  Un  fait  intéressant,  qui  montre  bien  combien  les  chlorures  et 
e  sucre  sont  liés  à  la  perméabilité  vasculaire  méningée,  est  le  caractère 
Uionosymptomatiquc  des  hgperalbuminoses  des  lésions  de  dégénérescence 
pures  de  l’encéphale  et  de  la  moelle  (encéphalites  et  myélites),  de  certains 
ras  de  syphilis  traités,  de  paralysie  générale  sans  réaction  méningée. 


Mon  but  sera  atteint  si,  en  expliquant  quelques  faits,  j'ai  pu  simplifier 
e  travail  du  diagnostic  en  appelant  une  fois  de  plus  l’attention  sur  les 
''oisons  directes  de  cause  à  effet  qui  lient  la  composition  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  (albumine,  chlorures,  sucre)  aux  lésions  anatomiques  sous- 

jacentes. 


hyperexcitabilité  idio-musculaire  et  «  le  signe  de  la  fesse  » 
symptôme  de  perturbation  extrapyramidale  unilatérale  ou 
prédominant  d’un  côté,  par  M.  A.  Rouquier  (de  Lyon),  présenté 
par  M.  Crouzon). 

Lans  un  mémoire  récent  (1),  j’ai,  en  collaboration  avecD.  Couretas, 
ébauché  l’étude  de  l’hyperexcitabilité  idio-musculaire  unilatérale,  au 
Cours  de  certains  syndromes  extrapyramidaux  unilatéraux,  ou  à 
prédominance  unilatérale.  J’ai  essayé  de  montrer  que,  susceptible  de 
rencontrer  chez  les  parkinsoniens,  dont  le  diagnostic  est  facile, 
®  *0  pouvait  permettre  d’affirmer  l’organicité  douteuse  de  .syndromes 
c  type  anorganique,  ne  présentant,  avec  la  paralysie  agitante,  que 
c  très  vagues  rapports.  C’est  au  niveau  des  muscles  fessiers  qu’il 
est  le  plus  facile  de  la  mettre  en  évidence  en  provoquant  leur 
^entraction,  soit  avec  le  marteau  à  réflexes  (de  préférence  celui  de 
ejerine),  ou  mieux  encore  à  l’aide  de  l’index.  Il  est  bon  de  percuter  à 
P  Usieiirs  reprises,  l’hyperexcitabilité  ne  se  montrant  parfois  nettement 
après  un  certain  nombre  d’excitations  successives.  A  la  sensation 
^'suelle,  quand  on  percute  avec  le  doigt,  se  superpose  la  sensation  tactile  ; 

Wne  part,  on  voit  les  muscles  fessiers  se  contracter  plus  vite  d’un  côté 
fiae  de  l’autre  ;  d’autre  part,  le  doigt  est  plus  brusquement  refoulé  du  côté 
plus  excitable,  comme  par  un  ballon  élastique  qui  se  durcirait  sous 
•’^ain.  La  percussion  au  marteau  n’est  préférable  que  s’il  existe 
Certain  degré  d’amyotrophie  unilatérale,  susceptible  de  diminuer  la 
®®Usation  tactile,  conséquence  de  l’hyperexcitabilité  :  il  est  à  remarquer 
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cependant  que  cette  amyotrophie  masque  simplement  la  sensation  tactile, 
mais,  à  l’analyse  exacte,  ne  la  fait  point  disparaître.  «  Le  signe  de  la 
fesse  »  permet  donc  de  rendre  facilement  mahifeste,  par  comparaison, 
quand  elle  est  unilatérale  ou  plus  marquée  d’un  côté,  l’hyperexcitabilite 
idio-musculaire.  Il  va  sans  dire  que  cette  dernière  peut  se  rechercher  au 
niveau  d’autres  muscles  des  membres  et  du  tronc,  du  biceps,  par 
exemple,  ou,  plus  facilement  encore,  du  trapèze.  Mais  c’est,  sans  aucun 
doute,  au  niveau  des  muscles  fessiers  qu’elle  est,  d’une  façon  constante, 
la  plus  nette . 

Nous  renvoyons,  pour  une  étude  plus  complète  du  phénomène,  au  inô- 
moire  déjà  cité  et  à  celui  qui  paraîtra  ultérieurement  dans  la  Revue  neuro¬ 
logique.  Je  voudrais  simplement  aujourd  hui  attirer  l’attention  sur  son 
importance,  en  ce  qui  concerne  le  diagnostic  de  troubles  extrapyrarni* 
daux  unilatéraux,  et  de  manifestations  organiques  d’origine  extrapyr^' 
midale,  susceptibles,  à  un  examen  superficiel,  et  en  l’absence  de  tout  autre 
signe  objectif,  d’être  considérés  comme  d’origine  pithiatique  ou  fonction¬ 
nelle.  Voici  une  observation  qui  nous  paraît  particulièrement  démonstra¬ 
tive,  à  ce  point  de  vue  : 

X...,  32  ans,  chauffeur  (t’aut()ini)l)ili',  sans  antcccdcnls  lifnviritaircs  on  personnels, 
raconte  que,  ilepuis  1918, c’est-à-ilirc  le  moment  oü  il  ôtait  prisonnier  en  Allemagne- 
il  a  commencé  de  présenter  du  tremblement  de  la  tête  et  des  mains.  S’il  a  fait,  à  celtn 
date,  un  épisode  encéphaliticpie  aigu,  celui-ci  ne  s’est  manifesté  ni  par  do  la  fiévrC, 
ni  par  de  l’hypersomnii'  on  de  la  diplopie  ;  il  n’accuse  pas  davantage  de  mouvements 
myocloni(pies  ou  choréiques.  11  semble  bien,  cependant,  s’agir  d’un  processus  év®' 
liitif  très  lent,  causé  par  un  virus  neurotrope,  l’endant  plusieurs  mois,  dit-il,  nia'® 
<runo  fa(;on  permarumti',  h,  tremblement  a  p(!rsisté  au  niveau  de  la  tète  et  des  mains* 
Il  s’agissait  d’un  trembh-ment  menu,  à  petites  oscillations,  rapides  non  rythmées, 
disparaissant  à  l’occasion  des  mouvements  volontaires.  Celui  des  mains  se  manite®' 
tait  surtout  quand  le  sujet  étendait  les  doigts,  mais  existait  au  repos.  Celui  de  la  tôt® 
apparaissait  par  crises  paroxystiques,  durant  plusieurs  minutes,  [mis  s’atténuait  > 
mais  le  sujet,  au  repos  et  dans  l’intervalle  des  crises,  prés(mtait  le  plus  souvent  qU®'" 
ques  oscillations  de  faible  amplitude.  (L’alcoolisme  ne  saurait  ôtr(î  incriminé.) 

La  gêne  fonctionnelle,  minime  d’après  le  malade  lui-même,  a  été  estimée  àlO%> 
par  une  commission  de  réforme.  Deux  ans  après,  le  tremblement  des  mains  ayan^ 
disparu,  elle  était  évaluée  inférieure  à  10  et  le  malade  s'est  vu  retirer  .sa  pension. 

l’heur,,  actuelle,  il  en  sollicite  le  maintien,  car,  si  ses  mains  ne  tremblent  plus, 
revanche,  le  tremblement  de  la  tête  persiste  et  s’aggrave.  A  certains  moments,  c" 
particulier  sous  l’influence  du  froid  et  de  l’émotion,  qui  l’exagèrent,  ilestassez  accentué 
pour  empêcher  le  sujet  de  conduire  sa  voiture.  De  plus,  depuis  quelques  années,  ®® 
dernier  accuse  une  légère  diminution  de  la  force  musculaire,  nu  niveau  du  mefnàr® 
inférieur  gauche,  avec  sensation  intermittente  de  dérobement. 

A  l’examen,  on  constate  simplement  que  la  physionomie  du  malade  est  un  P®" 
figée.  Mais  son  masque  n’est  pas  immobile  ;  il  n’est  pas  le  moinsdu  monde  amimiqu®, 
et  il  ne  présente,  d’autre  part,  aucun  symptôme  de  maladie  de  Parkinson  ou  de  pu’’' 
kinsonisme  :  l’attitude  du  corps,  la  marche,  les  mouvements  automatiques  et  assoe'é* 
sont  tout  à  tait  normaux.  11  n’existe  aucune  hypertonie  ou  rigidité  musculaire,  b® 
signe  lie  la  roue  dentée  n’est  pas  perçu,  les  réflexes  de  posture  sont  inexistants.  Enf'f** 
le  tremblement  ne  s’observe  plus  qu’au  niveau  de  la  tête  :1e  sujet  peut  maintenir  s®® 
doigts  étendus  pendant  plusieurs  minutes,  sans  que  la  moindre  oscillation  appara'®*® 
à  leur  niveau.  Quant  au  tremblement  de  la  tête,  il  est  très  peu  marqué  ;  légers  mouV®' 
ments  alternatifs  de  flexion  et  d’extension  do  très  faible  amplitude,  irréguliers,  n’®P 
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Paraissant  guère  que  quand  le  sujet  est  ému,  se  sent  observé,  et  n 
Psr  périodes. 


inifestant  que 


En  revanclie,  bien  que  X..,  soit  vigoureux  et  très  musclé,  on  constate  une  légère 
®niyotropliio  du  membre  intérieur  gauche  (1  /2  cm.  environ  à  la  cuisse  et  au  mollet), 
as  réflexes  acliilléens,médio-plantaircs,rotulicns  sont  normaux,  égaux  des  deux  côtés. 

réflexe  cutané  plantaire  se  fait  nettement  en  flexion  ;  il  n'existe  pas  do  réflexes  de 
éfense,de  elonus  rotulicn  ou  du  pied.  Les  réflexes  crémastérions  et  abdominaux,  les 
''■lexes  tendineux  et  périostés  des  membres  supérieurs  sont  conservés  :  nous  avons  dit 
•îae  les  réflexes  toniques  de  posture  n  existaient  pas  chez  lui.  L’examen  neurologique 
ast,  d’autre  part,  absolument  négatif  :  on  ne  constate  aucun  trouble  des  réflexes  pupil 
aires,  aucun  trouble  sensitif,  aucun  signe  de  perturbation  pyramidale. 

En  somme,  rien  ne  permet  d’affirmer  que  le  système  extrapyramidal  soit  lésé  chez 
Sujet.  Les  troubles  fonctionnels  qu’il  allègue,  du  côté  du  membre  inférieur  gaucho, 
ont  que  ])eii  d’importance  :  l’amyotrophie  pourrait  très  bien  s’expliquer  par  une 
"hple  asymétrie,  comme  il  est  fréquent  d’en  rencontrer  au  niveau  des  membres.  Quant 
ail  tremblement,  il  serait  faciht  do  le  qualilier  de  pithiatique  ou  de  lui  attribuer  une 
oi’igino  hypérémotive,  bien  que  le  sujet  no  présente,  en  réalité,  aucun  des  signes  de  la 
oonsUiution  émotive,  proprement  dite. 

L  étude  de  l’hyperexcitabilité  idio-musculairc,  nettement  exagérée  du  côté  gauche, 
lent  fournir  la  clef  du  problème,  et  permettre  d’affirmer  que  le  syndrome  est  d’ori- 
8ine  organique,  oxtrapyramidalc.  Elle  n’existe  jias,  d’une  façon  réellement  incontes- 
ole,  au  niveau  du  biceps. 

La  percussion  au  marteau  du  muscle  trapèze  détermine  toutefois  une  contraction 
ottement  jjlus  rapide  du  côté  gauche  que  du  droit.  Mais  le  signe  de  la  fesse  est  aussi 
positif  que  possible  Si,  le  sujet  couché  à  plat  ventre  et  le  relâchement  musculaire 
Porfaitement  obtenu,  on  percute  soit  avec  le  marteau  â  réflexes,  soit  avec  l’index,  les 
uscles  fessiers,  au  voisinage  do  la  gouttière  ischio-trochanlérienne,  on  constate  que 
du  côte  gaucho  sc*contractent,  pour  une  excitation  identique,  beaucoup  plus 
Opidement  que  ceux  du  côté  droit.  Le  sujet  est  très  musclé  et  les  muscles 
0  sont  très  développés  ;  la  légère  amyotrophie,  signalée  au 

^^vcau  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  gauches,  no  se  retrouve  pas  au  niveau  de  la  fesse, 
sorte  que  la  différence  entre  la  contraction  idio-musculaire  des  fessiers  droits  et 
®Uches  est  extrêmement  nette.  L’onde  de  contraction,  pour  une  excitation  en  tous 
“ints  équivalente,  partant  du  même  endroit  et  de  même  intensité, se  propage  beaucoup 
fal**  '"'*'0  tlii  côté  gauche  que  du  côté  droit;  la  contraction  totale  des  muscles  fessiers, 
J  sant  saillir  leur  masse  sous  la  peau,  est  beaucoup  plus  rapidement  obtenue.  Enfin, 
côt*  ^  Qui  percute  est  refoulé  beaucoup  plus  brusquement  par  le  muscle  durci,  du 
souche  que  du  côté  droit. 

,]j„  U  avons  pu,  avec  les  appareils  dont  nous  disposons,  mettre  en  évidenee  une 
des  entre  les  réaclions  électriques  des  muscies  fessiers  droits  et  gauches,  dans 

analogues.  11  est  â  noter  que  la  scopolaminc,  ou  mieux  son  dérivé,  la  génoscopo- 
l’h  suffisantes,  diminuent  et  finissent  même  par  complètement  supprimer 

ypcroxcitabilité  en  question. 

®  ponction  lombaire  n’a  pu  être  faite. 


hez  un  sujet  qui  ne  présentait  aucun  autre  symptôme  de  perturbation 
jj^^’^^Pyramidale  que  le  tremblement  plus  haut  étudié,  et  qui,  en  particu- 
tio  '  ^  à  l’examen  ni  la  moindre  hypertonie  ni  la  moindre  exagéra- 

^'^Pdes  réflexes  toniques  de  posture,  ni  le  signe  de  la  roue  dentée,  ni  le 
.  *aut  de  Wilson,  la  constatation,  au  niveau  des  muscles  de  la  fesse,  d’une 
fexcitabilité  idio-musculaire  unilatérale  permet  donc  d’affirmer  l’ori- 
^^■ganique,  sans  doute  mésencéphalique,  des  troubles  fonctionnels  en 
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cause.  Ceux-ci  auraient,  très  vraisemblablement,  été  qualifiés  de  pithia¬ 
tiques,  il  y  a  quelques  années,  la  recherche  de  l’hyperexcitahilité  n’ayant 
pas  été  faite,  et  l’examen  neurologique  étant,  par  conséquent,  demeuré 
tout  à  fait  négatif. 

Traitement  des  algies  simples  ou  motrices  du  moignon  par  le» 

injections  locales  de  lipiodol,  par  Sic  vrd,  Haüuenau  et  WallicH. 

A  propos  de  la  communication  de  M.  Tinel  faite  à  la  dernière  séance, 
sur  les  algies  des  moignons  des  amputés,  nous  désirons  attirer  l’attention 
sur  une  thérapeutique  de  ces  syndromes  douloureux,  thérapeutique  locale 
d’une  grande  simplicité  technique  et  d’une  efficacité  souvent  parfaite. 
s’agit  simplement  d’injections  profondes  de  lipiodol  pratiquées  «  loco 
dolenti  ». 

Dans  quatre  cas  sur  huit  algies  du  moignon  d’une  intensité  douloureuse 
extrême,  dont  quelques-unes  avec  clonies  (épilepsie  du  moignon)  nous 
avons  obtenu  des  résultats  remarquables;  trois  cas  n’ont  été  qu’améliorés, 
le  dernier  amputé  n’a  retiré  aucun  bénéfice  de  la  llpiothérapie  locale. 

Deux  conditions  nous  paraissent  indispensables  pour  assurer  la  réussit® 
thérapeutique  ;  d’une  part,  injecter  le  lipiodol  à  la  fois  au  sein  et  au-des¬ 
sous  du  tissu  cicatriciel,  aux  alentours  ou  même  si  possible  à  l’intérieur  dO 
nodule  névromateux,  ainsi  qu’au  contact  même  de  l’os  sectionné  etdu  trait 
de  section  osseuse,  et,  d’autre  part,  répartir  en  ces  régions  une  quantité 
suffisante  de  lipiodol. 

L’injection  d’huile  iodée  sera  toujours  précédée,  pour  atténuer  la  dou¬ 
leur  opératoire,  d’une  anesthésie  locale  profonde  tissulaire  et  osseuse  é 
l’aide  d’une  solution  cocaïnée.  Lors  des  premières  séances,  quatre  à  si* 
centimètres  cubes  de  lipiodol  seront  seulement  injectés,  puis,  progresS*' 
vement,  à  raison  de  une  à  deux  séances  environ  par  semaine,  on  répartit*" 
une  dose  totale  de  30  à  50  centimètres  cubes  de  lipiodol  suivant  les  réaction* 
observées.  La  sédation  sera  plus  ou  moins  rapidement  obtenue.  Dans  un 
de  nos  cas  d’algie  atroce  du  moignon  avec  clonies,  une  seule  répartition 
dix  centimètres  cubes  d’huile  iodée  a  suffi  à  assurer  une  guérison  total®' 
persistante  depuis  plusieurs  mois. 

Voici  très  brièvement  résumées  ces  observations  : 

Obsbuvation  1.  —  llommn  ,ic  48  ans.  Traumatisme  d’automobile.  Fracture  c®®* 
pliqu6o  avec  écrasement  de  la  malléole,  droite.  Infection  do  la  plaie.  Amputation® 

1  /3  supérieur  de  la  jambe.  Réunion  par  première  intention.  Capitonnage  normal- 
plaie  cicatricielle  reste  douloureuse.  La  douleur  se  fixe  do  plus  en  plus  vive.  On 
:'i  la  palpation  un  névrome  douloureux.  Hyperesthésie  cutanée.  Des  clonies  loc® 
apparaissent  du  type  épilepsie  du  moignon.  On  résèque,  sous  anesthésie  générale,  ^ 
névrome.  L’accalmie  ne  persiste  que  deux  semaines.  La  douleur  reparaît  avec  n 
intensité  encore  plus  grande.  On  discute  la  radicotomie,  l’amputation  plus  hau  ' 
C’est  qu’alors  qu’en  trois  injections  (chacune  d’elles  hebdomadaire)  trente  centime*  , 
cubes  sont  réparties  suivant  la  technique  indiquée  plus  hut.  Depuis  lors  (mars  1“ 
la  guérison  s’est  maintenue  totale.  A  peine  en  hiver  ou  lors  d’un  changement  de  t® 
pôraturo,  ou  après  un  appui  trop  prolongé  sur  l’appareil  orthopédique,  quelques 
leurs  surviennent  et  d’une  façon  transitoire.  La  radiographie  montre  nettem® 


à 
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®ux  ans  après  encore,  la  persistance  du  lipiodol,  accumulé  autour  du  moignon,  et 
^yant  essaimé  le  long  de  l’os,  remontant  sur  scs  faces  latéro-musculaires,  plus  ou 
’Hoins  en  éventail, jusqu’à  une  hauteur  de  15  à  30  centimètres  environ. 

Observation  II.  —  M.  Rich,  A,  Age,  48  ans,  blessé  le  28  décembre  1914  par  des 
clats  d’obus  au  niveau  du  membre  intérieur  droit.  Nombreuses  opérations  successives 
conservatrices,  tentées.  Echecs.  Amputation  1916.  En  1921,  abcès  du  moignon.  En 
925,  onze  ans  après  la  blessure,  neuf  ans  après  l’amputation,  crises  douloureuses  in- 
onses  dans  le  moignon  accompagnées  de  secousses,  celles-ci  à  peu  près  permanentes, 
ueune  thérapeutique  physique  ou  médicamenteuse  n’apporte  du  calme.  Consultations 
ons  le  service  octobre  1926.  Il  reçoit  à  ce  moment  10  centimètres  cubes  de  lipiodol 
une  seule  séance,  répartis  en  tftiis  à  quatre  régions  locales  différentes  et  principa- 
CBient  sur  le  trait  de  section  osseuse.  L’injection  de  lipiodol  n’a  pas  été  douloureuse. 
Parce  qu’elle  a  été  précédée  d’une  injection  locale  de  novocaïne,  mais  24  heures  après 
traitement,  des  crises  plus  paroxystiques  qu’antéricurement  éclatent  et  durent 
jatenses  pendant  36  heures.  Puis  le  calme  survient,  la  douleur  cède  complètement, 
secousses  disparaissent  et  depuis  cette  seule  injection,  le  malade  reste  guéri. 
Observation  111.  —  M.  Pay.  A.  Age,  31  ans,  blessé  juin  1917  par  un  obus  qui  broie 
aa  orteils.  Opérations  conservatrices  tentées  sans  succès,  .\mputation  tihio-tarsienne 
1918.  Apparition  des  crises,  douleurs  avec  spasmes  en  mai  1926,  hyperesthésie 
Permanente  du  moignon.  En  novembre  1926,  le  malade  vient  consulter.  Il  est  traité 
Par  six  injections  de  trois  centimètres  cubes  de  lipiodol  au  niveau  même  du  moignon 
osseux.  Les  trois  premières  l’améliorent  considérablement.  Les  trois  dernières  font 
'sparaître  totalement  toute  douleur. 

Observation  IV.  —  Br...  Amputation  cuisse  droite  en  1914  (blessure  de  guerre), 
depuis  cette  époque  causalgie  intense.  .\près  quelques  séances  d’injections  locales 
®  lipiodol,  le  malade  est  transformé.  Il  vient  de  nous  écrire  que  l’amélioration  per- 
(9  mois). 

Observation  V.  —  Hat...  Pieds  gelés  en  1915.  Amputations  successives  de  plus 
plus  hautes,  résections  de  névromes  successifs  (19  opérations).  .4ctuellemcnt,  à  droite, 
^^iputation  cuisse  à  partie  inférieure,  à  gauche  amputation  jambe  au  tiers  supérieur, 
i^ouleurs  persistantes,  continues,  allure  de  brûlure  et  de  cuisement.  Morphinomanie. 
Deux  séances  de  lipiothérapie  (début  de  1916),  on  baigne  le  moignon  avec  10  cen- 
"Pètres  cubes  puis  avec  25  centimètres  cubes  d’huile  iodée  (après  novocaïnisation). 

®  malade  reste  très  amélioré. 

'Observation  VL  —  N...  Causalgie  après  amputation  de  cuisse  (blessure  de  guerre). 
PBsrne  du  moignon. 

injecte  10  cm»  d’huile  iodée  autour  de  la  cicatrice  douloureuse.  Les  clonies  dis- 

Paraissent. 

^Amélioration  pondant  2  mois.  Depuis  le  malade  n’a  pu  être  suivi  ultérieurement. 
'Observation  VIL  —  D...,  50  ans.  Causalgie  de  la  cuisse  gauche  après  traumatisme 
B  guerre  (1910).  Amputation.  Algies  motrices  du  moignon.  Résection  de  névrome 
J.  Persistance  des  douleurs.  Résection  osseuse  en  19‘20.  .Algies  irréductibles. En  1925, 
Pmthergie  locale  à  doses  sulTlsantes  (40  c.  cubes).  .Nmélioration  momentanée.  Reprise 
douleurs.  Nécessité  de  résection  en  tronc  du  sciatique  en  1926.  Légère  améliora- 
*°U  après  Pacte  opératoire. 

'Observation  VIII.  —  44  ans.  Plaie  par  balle  en  1916.  Cuisse  droite.  Amputation. 

.  Busalgie  intense.  Morphinomanie.  Plusieurs  opérations  sans  succès.  Lipiothérapie 
''Bdlcace.  Continue  à  se  morphiniser. 

point  (le  vue  pratique,  on  comprendra  l’importance  des  résultats 
"^•'apeutiqnes  ainsi  obtenus. 

uthologiquement,  il  est  intéressant  de  noter  la  cessation  des  secousses 


34i 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


cloniques  du  moignon  aussitôt  après  la  disparition  de  la  douleur.  Il  s’agit 
donc  bien  d’une  excitation  périphérique  transmise  à  un  centre,  soit  par 
voie  sympathique.soit  parvoieneuro-cérébro-spinale,  sansque  ce  centre  ait 
par  lui-même  contracté  une  «  habitude  »  locale  épileptique,  puisque  avec 
la  suppression  périphéri([ue  de  l’algie  cède  aussitôt  la  réaction  motrice. 

Le  mécanisme  de  telles  guérisons  nous  paraît  d’explication  facile.  Le 
lipiodol  agit  ici  comme  facteur  mécanique  vis-à-vis  de  l'élément  douleur. 
L’huile  iodée  vient  former  un  véritable  coussinet  huileux  tout  autour 
du  tissu  névromateux  qu’elle  a  cherché  à  dissocier.  Elle  protège,  isole, 
matelasse  pour  ainsi  dire  les  lilets  nerveux  irrités  empêchant  leur  attri- 
tion  par  les  plans  cicatriciels  ou  osseux  de  voisinage.  Et  comme  le  H' 
piodol  persiste  in  silii  durant  des  années,  ne  se  résorbant  qu’avec  une 
extrême  lenteur,  on  saisit  aisément  la  raison  d’être  de  la  persistance  des 
heureux  résultats  acquis. 

M.  Socorics.  —  La  communication  de  MM.  Sicard,  Robineau  et  'Wal' 
lich  est  fort  intéressante.  Je  ferai  simplement  remarquer  qu'on  peut  obte¬ 
nir  la  guérison  des  douleurs  et  de  l’épilepsie  du  moignon  par  l’injection 
d’autres  substances  que  le  lipiodol.  A  la  dernière  séance,  à  propos  de  la 
communication  de  M,  Tinel,  qui  n’a  pas  encore  paru,  j’ai  rappelé  que, 
dans  un  cas  d’épilepsie  du  moignon,  j’avais  obtenu  la  guérison  des  dou¬ 
leurs  et  des  secousses  par  l  injection  sous-cicatricielle  de  quatre  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  cocaïnée  au  centième.  Au  cours  de  l’injection, 
l’aiguille  piqua  le  névrome  et  provoqua  une  lipothymie.  A  la  suite  de  cette 
injection  lesdouleurs  et  l’épilepsie  disparurent  :  la  guérison  fut  définitive  et 
persista  jusqu’à  la  mort  du  malade,  qui  survint  quelques  années  plus 
tard. 

Il  y  a  donc  lieu  d’essayer  les  injections  sous  cicatricielles  avant  de  re¬ 
courir  à  une  intervention  chirurgicale  qu’il  faut  réserver  aux  cas  dans  leS' 
quels  ces  injections  échouent. 

M.Bviuuc  (de Strasbourg).  — Dans  d’assez  nombreux  cas  de  moignons 
douloureux  ou  de  cicatrices  douloureuses,  l’injection  de  quelques  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  de  scuroca'ine  nous  a  donné  d’excellent  résul' 
tats,  des  résultats  très  comparables  à  ceux  que  nous  signale  M.  Sicard. 

Nous  pensions  au  début,  que  la  sédation  de  la  douleur  serait  tenipO' 
raire  et  même  de  courte  durée  :  des  faits  nombreux  démontrent  ([ue  le  ré¬ 
sultat  a  dépassé  notre  attente,  et  cette  action  sédative  prolongée  que  nou^ 
nous  expliciuons  mal  encore  mérite  d’être  mise  en  relief. 

Nous  ne  prétendons  pas  avoir  guéri  pour  très  longtemps  tous  les  moi' 
gnons  douloureux,  toutes  les  cicatrices  algogènes  que  nous  avons  traitées, 
mais  nous  croyons  que  les  thérapeutiques  très  simples  par  injections 
locales  doivent  être  essayées  avant  l’intervention  chirurgicale. 

M.  Clovis  'ViNCKNT.  —  L’opération  que  j’ai  proposée  en  1923  poi*’’ 
gu.érir  les  douleurs  et  les  spasmes  excessifs  dont  le  moignon  des  ampul^^ 
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®st  parfois  le  siège  et  qui  tout  récemment  a  été  pratiquée  par  notre  collè- 
§ueTinel  s’appliquait  à  des  cas  particuliers  où  il  est  possible  de  section- 
ner  la  grande  majorité  des  nerfs  sensitifs  du  moignon,  sans  ajouter  une 
•Uutilation  à  celle  qui  existe  déjà.  Dans  notre  cas,  elle  a  eu  de  plus  l’avan- 
*®ge  de  montrer  que  l’irritation  partie  du  moignon  peut  suivre  plusieurs 
''Oies  :  d  une  part  celle  des  nerfs  sensitifs  ordinaires  (sciatique  poplité 
externe,  sciatique  poplité  interne,  saphène  interne),  mais  aussi  celles  qui 
^ont  contenues  dans  les  gaines  périartérielles. 

Paralysie  faciale  provoquée  et  sympathectomie  cervicale  supé¬ 
rieure  homologue  dans  l’hémispasme  facial  «  essentiel  », 

par  MM.  Sic.Aiii),  Rohink.vu  et  Haguenau  (1). 

Des  faits  anatomo-physiologiques,  d’une  pathogénie  encore  imprécise, 
'’iennent  d’être  discutés  tout  récemment  à  la  Société  de  chirurgie.  Il  s  agit 
de  l’influence  favorable  que  peut  exercer  l’ablation  du  ganglion  supérieur 
du  sympathique  cervical  sur  les  troubles  paralytiques  du  nerf  facial  péri¬ 
phérique  homologue. 

Leriche  avait,  en  eflét,  eu  l’occasion  de  sectionner,  il  y  a  quelques 
Unnées,  dans  un  cas  de  paralysie  faciale  périphérique,  le  sympathique  cer- 
''ical  homologue  et  il  avait  observé  une  amélioration  remarquable  de  la 
^ugophtalmie  et  de  l’épiphora. 

Oc,  chacun  sait  que  la  sympathectomie  cervicale  provoque  le  syndrome 
de  Claude  Bernad  —  Horner  avec  énophtalmie,  rétrécissement  de  la  fente 
palpébrale,  myosis,  etc... 

C’est  dire  que  le  sympathique  cervical  tient  a  1  état  normal  sous  sa 
dépendance,  et  la  musculature  lisse  des  paupières  (muscle  palpébral 
de  Millier)  contribuant  ainsi  automatiquement  à  1  ouverture  palpébrale; 

le  voile  musculaire  lisse  (muscle  orbitaire  de  Millier)  qui,  des  parois 
profondes  de  l’orbite  va  se  fixer  sur  la  capsule  de  Tenon,  jouant  un  rôle 
dans  la  projection  du  globe  oculaire  en  avant.  L’énophtalmie,  après  sym¬ 
pathectomie  cervicale,  devient  ainsi  une  cause  de  1  amélioration  de  la  la¬ 
gophtalmie. 

De  plus,  le  sympathique  cervical  intervient  dans  la  sécrétion  lacrymale 
goi  est  rendue  moins  abondante  par  la  résection  de  ce  segment  nerveux, 
d  où  amélioration  naturelle  également  de  1  épiphora. 

Ainsi  pouvaient  s’expliquer  par  une  pathogénie  passive  les  heureux 
résultats  obtenus. 

Mais  certains  auteurs,  avec  Leriche,  ont  noté  dans  ces  cas  un  fait 
‘•ripressionnant.  La  paupière  supérieure  paraissait  récupérer  non  plus 
feulement  une  fonction  motrice  passive,  mais  un  tonus  actif,  et  devenait 
'^^Pable  d’obéir,  pour  une  certaine  part,  à  la  motilité  volontaire.  Il  semblait 
exister  une  amorce  nette  d’occlusion  palpébrale  active,  comme  si  le  facial 
®“Périeur  avait  retrouvé  soudainement  une  partie  de  son  influx  moteur. 


(L  Rouin.'au.  Bullelin  cl  Mém.  Soc.  Chir.,  30  octobre  1920. 
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Bien  plus,  un  des  auteurs  (Botreau-Roussel)  signalait,  chez  un  de  ses 
malades  atteint  de  paralysie  faciale  périphérique,  une  ébauche  brusque  de 
retour  de  motricité  des  muscles  de  la  lèvre  supérieure,  c’est-à-dire  des  mus¬ 
cles  innervés  par  le  facial  inférieur  :  ces  heureuses  modifications  motrices 
étant  survenues  également  à  la  suite  delà  sym[)athectomie  cervicale  supé¬ 
rieure  homologue. 

Que  penser  de  ces  résultats  inattendus  ?  On  a  émis  cette  hypothèse  qii® 
le  sympathique  cervical  jouerait  un  rôle  d’inhibition  sur  le  nerf  facial- 
Libéré  de  cette  influence  frénatrice  d'emprunt,  le  nerf  facial  reprendrait 
son  autonomie  primitive.  Mais  si  cette  théorie  peut-être  soutenue  vis-à-vis 
de  la  paralysie  faciale  partielle,  on  comprend  qu’elle  soit  sans  valeur  lors¬ 
que  l’on  veut  l’appliquer  à  la  paralysie  faciale  complète,  ce  qui  est  préci¬ 
sément  le  cas  dans  plusieurs  observations. 

Il  nous  semble,  pour  notre  part,  qu’on  peut  concevoir  le  mécanisme 
pathogénique  de  tels  faits,  du  moins  en  ce  qui  concerne  la  récupération 
partielle  active  de  la  musculature  du  facial  supérieur  (les  seules  manifes¬ 
tations  cliniques  qui  aient  été  contrôlées  par  plusieurs  auteurs)de  la  façon 
suivante  : 

Dans  la  paralysie  faciale  du  type  périphérique  (supposée  même  complète 
par  section  du  nerf),  on  peut  mettre  en  évidence  cliniquement  une  ébauche 
de  motricité  active  de  fermeture  palpébrale  de  côté  paralysé,  à  condition 
que  les  efforts  d'occlusion  soient  tentés  synergiquement,  bilatéralement  et 
qu’ils  soient  associés  à  la  fermeture  énergicfue  des  paupières  du  côté 
opposé  sain. 

Si,  au  contraire,  les  paupières  du  côté  sain,  non  paralysé,  sont  mainte¬ 
nues  ouvertes,  mécaniquement  par  exemple,  et  sans  effort  volontaire  fronto- 
palpébral,  il  en  résultera  que  toute  tentative  d’occlusion  palpébrale  do 
côté  opposé  paralysé  restera  vaine.  Cette  paupière  n’esquissera  aucune 
réponse  motrice,  môme  la  plus  légère. 

On  peut  donc  soutenir  qu’il  existe  un  certain  degré  de  motricité  d’em¬ 
prunt  synergique  au  niveau  de  quelques  muscles  de  la  face,  ces  muscles 
étant  peauciers  et  habitués  à  fonctionner  synergiquement  (muscles  fron¬ 
taux  et  palpébraux  principalement,  peut-être  aussi  orbiculaires  des  lèvres)- 

La  sympathectomie  cervicale  en  provoquant  l’énophtalmie  aura,  dés 
lors,  une  répercussion  favorable  mais  qui  restera  d’origine  passive,  méca¬ 
nique  sur  la  paralysie  faciale,  car  l’effort  volontaire  d’occlusion  palpébrale 
s’exercera,  en  effet,  par  l'intermédiaire  du  nerf  facial  opposé  sain,  sur  un 
globe  oculaire  moins  .saillant. 

Il  s’agira  donc  d’une  pathogénic  facilement  explicable  L’acte  de  sym¬ 
pathectomie  n’aura  fait  qu’extérioriser  passivement  un  phénomène  normal 
d’interréaction  synergique  d’occlusion  palpébrale.  C’est  par  cet  exempl® 
clinique  s’adressant  surtout  à  la  musculature  fronto-palpébrale,  que  l’o*^ 
peut  dire  d’un  nerf  facial  qu’il  actionne  en  même  temps  les  deux  côtés  mus¬ 
culaires  de  la  face,  le  nerf  facial  droit  présidant, 'au  moins  partiellement  et 
synergiquement,  à  l’innervation  des  muscles  de  la  face  gauche  et  récipro- 
((uement. 
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Cette  patliogénie  de  «  Tintermotricité  synergique  clinique  de  la  niuscu- 
^  ure  faciale  »  trouve  sa  confirmation  dans  les  études  électrologiques 
très  suggestives  de  notre  collègue  Bourguignon,  recherches  qu’il  a  expo¬ 
sées  à  l’Académie  des  sciences  (1)  et  dont  il  va  vous  entretenir. 

Voici  seulement  i-eproduites  schématiquement  les  observations  de  nos 
malades,  dont  la  paralysie  faciale  fut  provoquée  chirurgicalement, 
pour  guérir  un  hémispasme  facial  récidivant  après  alcoolisation  locale,  et 
1  intensité  et  la  répétition  incessante  des  crises  entravaient  toute  vie 
Sociale  et  professionnelle  et  avaient  fait  germer  chez  elles  des  idées  d’auto¬ 
destruction. 


M™"  U..,, 40  ans.  —  Pas  d’antôoôdonls  spéciaux  à  signaler.  Début  do  l’hémispasme 
l’oit  on  1913,  d’abord  par  lo  facial  supérieur,  puis  progressivement  toute  l’hémiface 
'’oite  participe  aux-  clonies.'  En  1918,  première  alcoolisation  du  nerf  facial  avec  para- 
^ysie  faciale  consécutive,  .transitoire.  De  1918  à  1926,  5  à  6  alcoolisations  nouvelles 
•'font  pratiquées  avec  résultats  parétiques  sédatifs  divers,  de  durée  plus  ou  moins 
Puis  l’alcoolisation  se  montra  inelTicace.  Robineau  intervient  lo  12  novembre 
^0.  Dans  la  même  séance  opératoire,  il  sectionne,  le  nerf  facial  au-dessous  du  trou 
ylomasto'idien,  et  fait  l’ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  sympathique  homo- 
«eué  par  voie  antérieure. 

^  Or,  actuellement,  l’occlusion  palpébrale  peut  se  taire  en  partie,  malgré  la  réaction 
dégénérescence  complète  des  muscles  faciaux.  Les  spasmes  faciaux  ont  totalement 

la  note  éloclrologiquo  que  nous  a  remise  notre  collègue  Bourguignon.  Examen; 
°  fait  avant  l’opération  et  2“  pratiqué  trois  semaines  après  la  section. 

^  li  on/  1  opération  :  le  nerf  facial  droit  est  excitable  pour  tout  son  domaine.  On  trouve 
®u>emcntune  augmentation  de  la  chronaxic  des  muscles,  dont  la  chronaxie  normale  est 
plus  petite  ;  les  muscles  dont  la  chronaxie  normale  est  la  plus  grande  ne  présentent 
«ucune  variation. 

côté  gauche,  tout  est  normal. 

^PÇ'Ks'  l’opération  (20  jours  après) rtc  nerf  facial  droit  est  inexcitable  dans  tout  son 
^“hiaino.  Les  muscles  du  domaine  de  ce  nerf  présentent  des  contractions  lentes  avec 
f^^^daxie  modérément  augmentée.  Chronaxie  diminuée  dans  tous  les  muscles  de  la 
du  côté  gauche  (Bourguignon). 

résumé  :  Dégénérescence  du  type  dit  «  total  »  (nerf  inexcitable)  à  droite  ;  les  chro- 
Xics  ne  sont  pas  augmentées  encore  parce  que  le  processus  est  au  début  de  son  évolu- 
h.  Répercussion  importante  sur  lo  côté  gauche,  comme  c’est  la  règle,  ainsi  que  je  l’ai 
■Pontré,  après  la  section  d’un  nerf  d’un  côté  du  corps.  (Bourguignon)) 

—  Débpt  do  l’hémispasme  gauche  en  1918.  De  1918  à  1925,  même 
lon  péjorative  que  dans  le  cas  précédent.  En  1925, crises  incessantes,  se  pro- 
g|  ®®®ht  pendant  cinq  minutes,  entravant  tout  travail.  En  janvier  1925,  première 
g  ®*>sation.  Paralysie  faciale  consécutive.  En  juillet  1926,  réapparition  du  spasme. 

alcoolisation.  En  novembre  1926,  lo  spasme  reprend  avec  autant  d’intensité, 
q  opère  le  13  novembre  1926.  Section  du  tronc  du  facial  à  un  centimètre  et 

Jig  *  ®h-dossous  du  trou  slylo-masto'idien  et  ablation  du  ganglion  cervical  supérieur 
de  Mêmes  résultats  favorables  que  dans  l’observation  précédente,  tant  au  point 

6  do  la  sédation  complète  du  spasme  que  de  la  paralysie  faciale  très  tolérable. 
SQij^^'dcn  électrique  (Bourguignon).  Examrnsdes  30 novembre  et  1®'  décembre  1926, 

®  jours  après  l’opération.  Bourguignon  conclut  dans  ce  sewnd  cas  à  la  non-tota- 


Bourguignon.  Comptés  rendus  de  V Académie  des  Sciences,  février  1927. 
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lUo  (le  la  section  du  nerf.  Il  n’exislo  ([u’im((  (J6f'ün(;Tcsccnco  accusée, mais  non  totale, 
do  tout  le  domaine  du  nerf. 

l’orte  répercussion  sur  li^  nerf  et  les  muscles  du  c()té  sain,  ce.  (pii  est  la  règle  dans  les 
lésions  récentes  d’un  nerf  d’un  côté  du  corps.  (Bourguignon.) 

Il  e.st  évident  qu’avant  l’opération  chirurgicale  ces  malheureuses  spas¬ 
modiques  de  la  face  étaient  déjà  habituées  aux  effets  d’une  paralysie 
faciale  transitoire  due  aux  injections  locales  d'alcool,  accoutumance  du 
reste,  nécessaire  avant  l’acte  chirurgical,  car  l’alcoolisation  est  toujours 
moins  brutale  dans  ses  résultats  paralytiques  (ju’une  section  du  nerf  au 
bistouri  et  les  malades  ont  ainsi  le  temps  de  s’adapter  progressivement 
à  leur  situation  motrice. 

Mais  nous  avons  tenu,  à  propos  de  ces  deux  observations,  à  discuter 
le  rôle  pathogénique  de  la  section  du  sympathique  cervical  dans  l’amé¬ 
lioration  de  la  ])aralysie  faciale  homologue  (opération  de  Leriche)  et  a 
montrer  qu’au  cas  de  paralysie  faciale  provo([uée  chirurgicalement  il  y 
aura  lieu  de  procéder  préventivement,  au  cours  même  de  l’opération,  à 
l'ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  sympatbique.  (Voir  thèse  de 
Rosenblueth.  Deux  cas  d’bémispasme  essentiel  traités  par  la  section  du 
facial  associée  à  la  résection  du  ganglion  supérieur  du  sympathique  cervi¬ 
cal.  Editeur  Jouve,  1927,  Paris.  On  trouvera  dans  cette  thèse  la  docU' 
mentation  détaillée.) 

M.  B.xuuii  (de  Strasbourg).  —  Nous  avons  souvent  observé,  M.  Reys  et 
moi,  que  dans  les  paralysies  faciales  périphériques  l’orbiculaire  de  1’®*^ 
se  comportait  assez  souvent  au  point  de  vue  des  réactions  électrique® 
autrement  ([ue  les  autres  muscles  paralysés  et  que  son  atteinte  paraissait 
plus  légère.  Nous  nous  demandions  la  raison  de  ce  fait  singulier  i 
M.  Bourguignon  apporte  une  explication  imprévue  très  curieuse  que  nou? 
consignons  avec  intérêt. 

M.  Oi.ovis  ViNCHNT.  —  Il  est  déjà  très  intéressant  de  constater  que  cbe® 
la  malade  de  MM.  Sicard,  Robineau  et  Haguenau,  il  persiste  une  certaiU® 
contraction  de  la  partie  supérieure  de  l’orbiculaire  palpébral  droit  apré® 
section  du  nerf  facial  correspondant  et  ablation  du  ganglion  cervical  supé' 
rieur  du  sympathique.  Mais  ce  serait  un  fait  nouveau  vraiment  très  impof' 
tant  s’il  était  démontré  que  cette  contraction  est  liée  à  l’existence 
fibres  nerveuses  venues  du  facial  opposé,  ici  du  facial  gauche.  Il  serad 
certainement  très  désirable  que  toute  la  Société  puisse  s’en  rend® 
compte 

Le  double  réflexe  vaso-dilatateur  et  sudoral  de  la  face  consé¬ 
cutif  aux  blessures  de  la  loge  parotidienne.  Les  pararéflexs®’ 

par  M.  ANunii  'Thomas. 

(Cette  communication  fera  l’objet  d’un  mémoire  original  dans  un  de® 
prochains  numéros  de  la  Revue  Neurologique.) 
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Souques.  —  J’ai  observé,  il  y  a  cinq  ou  six  ans,  un  cas  analogue, 
*0^11  au  moins  sous  le  rapport  de  la  sudation,  à  celui  deM.  André  Thomas! 
a  mastication  provoquait,  chez  mon  malade,  une  sudation  abondante 
un  côté  de  la  face.  Mais  il  fallait  que  la  substance  mastiquée  fût 
sapide  ;  ainsi  la  mastication  d’un  fragment  de  caoutchouc  n’amenait 
aucune  sudation.  Asix  ans  de  distance,  je  ne  inerappelleplusbienlesdétails 
®  cette  observation.  Je  me  propose  de  la  rechercher  et  de  revenir  sur 
sujet  à  la  prochaine  séance. 


Sérothérapie  antitétanique  ;  troubles  parétiques  ;  encéphalite 
léthargique  ;  sclérose  en  plaques.  Discussion  des  rapports 
entre  ces  faits  successifs,  par  MM.  E.  de  Mass.vry  cl,  Y.  Meveu. 


Un  jeune  homme,  de  robuste  constitution,  reçoit  une  injection  de  sérum 
antitétanique  ;  quelques  troubles  moteurs  et  sensitifs  se  développent  ;  un 
l^ois  après  l’injection  une  encéphalite  léthargique  évo'lue  qui  fait  place,  au 
ont  de  deux  ans,  à  une  sclérose  en  jilaques.  Existe-t-il  des  rapports  entre 
différents  faits  ?  Telle  est  la  question  que  nous  posons  à  la  Société  de 
ciirologie.  Voici  le  cas  : 


^  solidpjouno  homme  de  27  ans,  bien  musclé,  n’ayanl  .jamais  été  malade,  aide,  de 
^hisino  a  rilopilal  Lariboisière,  se  fait  une  (mtaille  à  l’index  fjauclie,le  2b  mai  1925. 

n  lui  fait  un  pansement  enchirurgie  et  on  lui  injecte  une  dose  de  sé.rumantitétaniquc 
yaelqiies  jours  après,  il  eut  des  accidents  séri(|ues,  sous  forme  d’urticaire;  ces  acci 
®nts  no  paraissimt  pas  avoir  été  bien  sérieux.  V...  continua  son  travail  à  lacuisine. 

Pendant  tout  le  mois  do  juin  il  eut  une  sensation  d’engourdisseinent  et  des 
'’eubles  values  di-  la  motilité,  dans  la  main  et  le  membre  supérieur  pauebes.  On 
aider  V...  à  s’habiller;  il  ne  peut  plus  rouler  des  cigarettes  ;  c’est  ainsiqu’ilnous 
“Ofit  son  impotence  fonctionnelle.  Puis  ces  troubles  se,  diffusent  vers  le  membre 
Jpérieur  droit  e.t  les  doux  membres  inférieurs. 

entre  Salle  Bouley,  le  9  juilbd,  1925.  Ce  qui  attire  d'abord  Pal  tention,  ce  sont 
jjaréliqucs. 

J  marclu!  dilticilement  ;  il  traîne  les  pieds,  sans  steppage,  car  il  ne  peut  fléchir  for- 
^®nient  les  cuisses  sur  le  tronc,  ni  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  pas  de  paralysie,  pas  de  pré- 
“biinance  des  symptômes  parétiques  sur  un  groupe  museulaire  plus  que  sur  les  autres  ; 
“''t' Pst  flou,  <Hlïus. 


AUX  membres  supérieurs,  ce  qui  inquièt('  surtout  le  malade,  c’est  que  la  force  do 
,  bension  des  mains  est  considérablement  diminuée  ;  il  ne  peut  plus  rien  tenir,  tout 
“*  "échappe. 

^beune  amyotrophie  n’est  constatée. 

6  gros  Iruuhles  sensilifs  accompagnent  les  trotd)les  de  la  molilité  :  disparilion  de 
à  tous  les  modes,  tact,  douleur,  ehahmr,  en  gant  au  niveau  des  mains,  en 
Sur  1*^  b''’bau  des  pieds  ;  plaques  d’anesthésie  sur  l’abdomen,  sur  les  organes  génitaux, 
sen  >  'b  nialade  ne  sent  pas  la  ponction  lombaire  qui  lui  est  pratiquée.  Par  contre, 
"*>bilité  conservée  aux  bras,  aux  cuisses,  au  thorax,  à  la  face. 

^bus  les  réflexes  lendineiix  ou  cutanés  sont  normaux. 

Son**  -  imporlanc(^ 

Se  pé*'*'-'"'  ''■*'*''  '^'■rvice,  un(^  hfipcrson 

qy  '’b’Ûait  lorsqu’on  lui  parlait,  puis  se  rendormait  aussit 
Une  l'riitiquions,  il  est  possible  qu’une  jiartie  îles  troul 
'  ■'  Oe  sommeil.  dormait  pendant  la  ponclion  lombairi 
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Cctto  dernière  donna  les  résultats  suivants  : 

3  lymphocytes  par  millimètre  cube.  t 

T)  lymphocytes  par  champ,  après  centrifugation. 

Réaction  du  benjoin  colloïdal  négative. 

Albumine,  0,30.  , 

Glucose,  0.99. 

Bon  état  général.  Tous  les  organes  sont  normaux.  Pas  de  fièvre,  température  oscil¬ 
lant  entre  37“  le  matin  et  37“  8  le  soir. 

A  noter  l’absence  complète  de  troubles  oculaires. 

Traitement.  Série  de  dix  injections  intraveineuses  d’uroformine,  les  six  premières 
lie  cinquante  centigrammes  chacune,  les  quatre  dernières  do  soixante-quinze  centi¬ 
grammes. 

L’amélioration  fut  très  rapide.  L’hypersomnie  disparut,  le  malade  put  quitter  son 
lit  ;  mais  la  force  musculaire  fut  lente  à  revenir,  c’est  ainsi  que  nous  notons  que  le 
27  juillet,  V...  ne  pouvait  faire  au  dynamomètrequeSO  avec  la  maingauchc,  ct40avec 
la  main  droite.  Tous  les  troubles  sensitifs  disparurent. 

Du  30  juillet  au  10  août,  on  fit  une  injection  quotidienne  de  un  milligramme  de 
strychnine. 

Le  malade  sortit  du  service  le  10  août  192.5,  en  conservant  quelques  troubles  paré* 
tiques  vagues  à  droite,  un  peu  plus  nets  à  gauche  ;  il  va  chez  lui  en  convalescence  e*' 
reprend  son  service  à  la  cuisine  de  Lariboisière  en  septembre  1925.  Il  continue  à  suivre 
un  trait('mont  alternatif  do  strychnine  et  do  scopolamino,  par  cures  éloignées; 

V...  rentre  une  secondefois  dans  le  servicclc  17  avril  1926.  Il  vient  pour  dcstroubles 
parétiques  localisés  au  côté  gaucho  du  corps.  Cette  fois  le  côté  droit  paraît  indemne. 

La  marche  est  anormale;  V...  traîne  le  membre  intérieur  gauche,  en  l’écartant  du 
membre  inférieur  droit.  Ce  membre  gaucho  est  agité  do  secousses  rapides  et  étendues 
pendant  la  marche,  ce  qui  force  le  malade  à  s’asseoir;  ces  secousses  disparaissent  au 
repos.  La  force  segmentaire  est  très  diminuée,  tant  pour  les  fléchisseurs,  que  pour  les 
extenseurs  ;  pas  de  localisation  sur  un  groupe  musculaire  déterminé. 

Mômes  symptômes  parétiques  au  membre  supérieur  gauche  :  malailresse,  mais  pa® 
de  tremblement,  ni  dans  les  mouvements  provoqués  ni  au  repos, pasdemodificationsdu 
tonus. 

La  sr.nsibililé  est  peu  troublée  ;  sensation  d’engourdissement  et  hypoesthésie  légèr® 
de  tout(!  lu  moitié  gaucho  du  corps. 

Los  ré/lcxKs  tendineux  et  cutanés  restent  normaux,  tant  au  membre  supérieur  qu’au 
membre  inférieur. 

Pas  de  troubles  oculaires.  Pas  de  somnolence. 

Bon  état  général.  Température  oscillant  entre  36,8  et  37,3. 

Ponction  lombaire  le  20  avril  1926  : 

7  lymphocytes  par  millimètre  cube  ; 

Glucose  :  0,78. 

Pendant  son  séjour  dans  le  service,  le  malade  reçoit  encore  tantôt  des  injections  d® 
strychnine,  tantôt  des  injections  de  scopolamine.  Les  troubles  moteurs  s’atténuent 
au  membre  supérieur,  restent  sans  modification  appréciable  au  membre  inférieur- 

Il  sort  le  l''  mai  1926  et  tente  de  reprendre  son  service  à  la  cuisine,  ce  qu’il  ne  peu 
guère  faire.  A  chaque  instant  il  est  obligé  de  se  reposer  chez  lui. 

V...  rentre  une  troisièmefois  salle  Bouley,le  24  janvier  1927. Cette  fois  les  symptôme® 
se  sont  modifiés  et  ont  pris  une  précision  qu’ils  n’.avaicnt  pas  antérieurement. 

La  démarche  a  un  caractère  cérébelleux,  elle  est  légèrement  spasmodique  ;  le  membf® 
inférieur  gauche  est  plus  raide  que  le  droit  ;  les  pieds  sont  écartés,  pour  agrandir  t® 
base  de  sustentation,  une  titubation,  nette  mais  peu  accentuée,  détermine  quelqu®® 
oscillations,  quelques  zigzags. 

Sur  le  lit  les  membres  intérieurs  sont  en  extension  ;  on  note  une  exagération  du  tonu®» 
une  diminution  légère  do  la  force  îles  fléchisseurs,  avec  conservation  de  la  force  d®® 
extenseurs. 
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Aux  membres  intérieurs,  légère  dysmétrie  r  le  talon  gauche  atteint  avec  hésitation 

rotule  droite  ;  il  plane  trop  haut  et  se  pose  sur  la  cuisse. 

Aux  membres  supérieurs,  les  troubles  de  la  motilité  sont  peu  marqués  ;  la  force 
parait  conservée. 

La  main  gauche  est  plus  maladroite  que  la  droite  ;  il  y  a  un  peu  d’incertitude  dans 
‘a  préhension  des  objets  ;  enfin  ébauche  d’un  tremblement  intentionnel  ;  l’index 
n  atteint  le  nez  qu’après  quelques  oscillations. 

Légère  adiadoçocinésie  plus  marquée  à  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  sont  profondément  modifiés  ;  les  rotuliens  et  1rs  aehilléens 
Sont  très  exagérés. 

Le  clonus  da  pied  est  facile  à  déclencher. 

Les  réflexes  cutanés  sont  peu  touchés  ;  le  crémastérien  est  conservé  ;  le  cutané  plan- 
taire  laisse  le  gros  orteil  immobile  ;  mais,  fait  important,  le  cutané  abdominal  inférieur 
ast  aboli. 

La  sensibililé  paraît  normale. 

^ijslagmus  horizontal  dans  la  position  extrême  droite  ;  à  part  ce  phénomène,  les 
yeux  sont  normaux  :  vision  normale  ;  réflexes  photomoteurs  conservés  ;  pupilles 
%ales  ;  fond  de  l’œil  normal. 

Le  malade  dit  avoir  eu  quelques  troubles  de  la  parole  avant  son  entrée  dans  le  service. 
La  voix  no  paraît  pas  scandée. 

Pas  de  troubles  sphinctériens  nets;  le  malade  dit  cependant  qu’il  a  tantôt  des  envies 
'hipérieuses  d’uriner,  tantôt  au  contraire  une  miction  lente  à  se  produire. 

M.  Bourguignon  voulut  bien  examiner  notre  malade,  et  voici  la  note  qu’il  eut  l’ama- 
“hité  de  nous  envoyer  :  1»  une  chronaxie  augmentée  dans  l’extenseur  propre  du  gros 
Orteil  (2  fois  la  normale)  et  diminuée  dans  l’abducteur  du  gros  orteil  et  le  court  fléchis» 
seur  du  gros  orteil  (1  /2  de  la  normale). 

2°  Un  réflexe  électrique  très  exagéré  et  bilatéral. 

Ces  signes,  dit-il,  ne  laissent  place  à  aucun  doute  sur  la  lésion  du  faisceau  pyramidal 
bilatérale. 

Troisième  ponction  lombaire  le  27  janvier  1927  ; 

3  lymphocytes  par  millimètre  cube.  . 

5  —  par  champ  après  centrifugation. 

Benjoin  colloïdal  OOC0022200000000 
Bordet-Wassormann  négatif. 

Albumine,  0,35 
Glucose,  1,60 

L’état  général  est  resté  bon.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines. 

La  température  oscille  entre  36”8  et  37“2. 

Traitemenl.  On  pratique  une  série  de  dix  injections  intraveineuses  de  deux  grammes 
®  salicylate  de  soude  chacune  (une  injection  par  jour). 

Sous  l’influence  de  ce.tte  médication,  les  symptômes  s’amendèrent.  La  démarche 
^aste  cérébello-spasmodique,  mais  au  repos  les  signes  de  spasmodicité  ont  disparu 
^  côté  droit,  les  réflexes  restent  vifs,  mais  le  clonus  a  disparu  ;  du  côté  gauche  les 
’’  Cexes  restent  exagérés,  et  le  clonus  peut  être  retrouvé  lorsque  le  malade  a  marché 
Thelque  temps.  Le  glucose  rachidien  tombe  0,80. 


Cetteobservationde  longuedurée, deux  ans,  soulèveplusieursproblèmes. 

En  premier  lieu,  y  a-t-il  une  corrélation  de  cause  à  effet  entre  l’injec- 
bon  de  sérum  antitétanique  et  les  premiers  troubles  parétiques  observés  ? 

d’autres  termes,  s’agissait-il  chez  V...  de  ces  paralysies  amyotrophiques 
dissociées  du  plexus  brachial  à  type  supérieur,  consécutives  à  la  séro¬ 
thérapie  antitétanique,  dont  Lhermitte  adonné  les  premières  descriptions 
^  novembre  1918?  Ces  observations  ont  été  suivies  d'un  certain  nombre 
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d’autres.  Ces  paralysies  ont  toutes  pour  earactère  fondamental  d’appa" 
raître  pendant  les  aeeidents  sériques  ;  toutes,  sauf  celle  de  Sainton,  Des¬ 
cartes  et  Roger  Leclerc,  sont  d’emblée  accompagnées  d’amyotrophies  ; 
leur  pathogénic  est  discutée,  mais  elles  semblent  résulter,  d’après  Sicard 
et  Cantaloubc,  Sicard,  Dcgennes  etCoste,  d’une  compression  par  une 
sorte  d’œdème  du  tissu  nerveux  ou  périnerveux  dans  un  canal  inexten¬ 
sible  ;  seules  les  observations  de  Sainton,  de  Moricheau-Beauchant  et 
Fagart  font  penser  à  une  intoxication  sérique  sur  la  moelle  elle-même. 

Tous  ces  cas  se  différencient  donc  nettement  du  nôtre.  Ces  paralysies 
sont  précoces  ;  elles  débutent  pendant  la  maladie  du  sérum  ;  dans  notre 
cas,  l’injection  eut  lieu  le  25  mai  1925;  la  maladie  du  sérum  fut  bénigne 
et  de  courte  durée  ;  dans  les  premiers  jours  de  juin  le  malade  fut  mala¬ 
droit  ;  il  sentit  un  léger  engourdissement  dans  la  main  gauche,  mais  il  ne 
cessa  son  travail  que  le  9  juillet. 

La  maladresse  de  la  main  gauche,  puis  de  la  main  droite  ;  les  troubles 
parétiques  vagues  cpii  frappèrent  ensuite  les  membres  inférieurs,  tous 
ces  troubles  moteurs  diffus,  mal  répartis,  mal  classés,  ne  rappellent  en 
rien  les  symptômes  plus  localisés  que  Follet,  dans  une  revue  générale, 
classe  sous  le  nom  d’accidents  névriti([ues,  terme  d’ailleurs  trop  précis, 
critiqué  par  Sicard.  De  plus  l’absence  d’amyotropbies,  la  conservation 
des  réflexes,  l’apparition  de  troubles  sensitifs  sous  formes  d’anesthésies 
en  gants,  en  bottes,  en  plaques,  anesthésies  de  distribution  bizarre,  tous 
ces  symptômes  différenciaient  notre  cas  des  cas  précédemment  décrits 
comme  accidents  de  la  sérothérapie  antitétani([ue. 

Par  contre,  l’ensemble  des  symptômes  observés  chez  notre  malade  nous 
fit  songer  au  pithiatisme,  et  cela  d'autantplus  que  V...,  employéde  l’Assis¬ 
tance  publique,  blessé  dans  l’exercice  de  sa  profession  de  cuisinier,  avait 
intérêt  à  exagérer  les  symptômes  ressentis  par  lui.  S’agissait-il  donc  d’un 
début  de  sinistrose?  Nous  le  crûmes  pendant  quelques  jours. 

Puis  l’hypcrsomnie  nous  fit  penser  à  une  encéphalite  léthargique,  et 
l’hyperglycorrachie,  à  0,99  de  glucose,  apporta  un  soutien  notable  à  ce 
diagnostic.  Dès  lors  tous  les  symptômes  observés  avant  l’apparition  de  la 
narcolepsie  pouvaient  être  expliqués  par  le  développemeet  insidieux  de 
cette  encéphalite.  La  maladresse  initiale  elle-même,  qui  fit  se  couper  ce 
garçon  de  cuisine,  n’était-ellc  pas  le  premier  symptôme  d’une  encéphalite 
ne  devant  se  faire  reconnaître  qu’un  mois  après  ? 

Toutes  ces  questions,  qui  ont  un  haut  intérêt  médico-légal,  nous  parais' 
sent  difficiles  à  résoudre. 

L’injection  de  sérum  antitétanique  a-t-elle  été  la  cause  des  accidents 
parétiques  du  début  ?  Nous  ne  le  croyons  guère,  puisque,  ayant  songé  aU 
pithiatisme,  nous  incriminons  maintenant  l’encéphalite  léthargique. 

Le  sérum  antitétanique  peut-il  agir  sur  la  substance  grise  et  créer  une 
encéphalite  ?  C’est  peu  probable  ;  peut-il  simplement  favoriser  son  éclo' 
sion  ?  Aucun  fait,  autre  que  le  nôtre,  ne  peut  le  faire  croire. 

Autre  question  :  l’encéphalite  évolua  chez  notre  malade  pendant  quel' 
ques  mois,  puis  en  janvier  dernier,  quand  ce  malade  revint  une  troisième 


à 
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Ois  dans  notre  service,  les  symptômes  avaient  changé;  à  l'encéphalite 
dotait  substituée  une  sclérose  en  plaques.  Entre  l’encéphalite  et  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  existe-t-il  donc  des  liens  de  parenté?  La  question  a  déjà 
0  discutée  ;  elle  semble  avoir  été  résolue  par  la  négative,  notre  obser- 
'^ation  la  pose  de  nouveau  ;  pour  la  résoudre  définitivement,  il  faut  accu- 
oiuler  les  faits  ;  c’est  une  des  raisons  qui  nous  ont  incités  à  rapporter  à 
3  Société  ce  cas  que  nous  avons  suivi  pendant  près  de  deux  ans. 

G.  Roussy.  —  La  question  posée  par  l'observation  de  MM.  de 
assary  et  Mevel  mérite  en  effet  d’être  reprise  et  discutée  ici  à  l’occasion 
.de  nouveaux  faits. 

I^our  ma  part,  je  serais  tenté  de  penser,  comme  M.  Guillain,  que  le  dia- 
^ostic  d’encéphalite  épidémique  peut  être  discuté  chez  le  malade  de 
•  de  Massary.  On  peut  se  demander,  en  effet,  si  les  premiers  symptômes 
•ornontant  à  deux  ans  ne  relevaient  pas  déjà  de  la  sclérose  en  plaques. 

« 

Sclérose  en  plaques  fruste  en  évolution,  révélée  par  un  nystag- 
ttius  apparu  au  cours  d’un  état  dépressif  avec  syndrome  base- 
dowien  incomplet  {présentation  d'un  malade),  par  M.  R,  Targowi-a 
et  M'^e  Schiff-Wertheimer,  (présentés  par  M.  Claude). 

^  Clémentine  T...,  âgée  de  43  ans,  entre  le,  22  octobre  192G  à  l’iiôpital  IIcnri-Roussclle. 
•lant  (le  l’hôpital  Beaujon  où  elle  était  traitée  depuis  le  2  octobre  pour  un  «  état 

®®théniquc  ». 

do  particulier  dans  scs  antécédents  héréditaires  connus.  Elle  a  perdu  un  enfant 
®  ^  1  /2  (broncho-pneumonie)  ;  un  autre  est  vivant  et  bien  portant. 

^  )iohors  d’une  fausse  couche  do  deux  mois,  il  n’y  a  pas  d’accident  pathologique 
^^ganiquo  grave,  dans  sa  vie.  Très  jeune,  elle  tut  vivement  impressionnée  par  la  mort 
mère  (intluen/.a),  et  resta  émotive  pendant  toute  son  enfance.  Elle  atoujours  été 
caractère  triste,  soulïrant  continuellement  de  petites  obsessions  et  d’un  état 
‘nquiétudQ  vague,  presque  constant.  Par  ailhnirs,  son  existence  a  été  pénible  ;  aban- 
(jj  avec  deux  enfants  par  son  mari,  il  y  a  sept  ans,  elle  perdait  un  entant  immé- 
ement  après.  Elle  présenta  à  la  suite  de  ces  événements  un  premier  accès  dépressif, 
suppression  des  règles,  mais  qui  ne  la  contraignit  pas  à  cesser  son  travail. 

Un  Qui  l’amena  dans  le  service  débuta  en  juillet  dernier  par  un  abattement, 

Par***”^*  progressif.  Il  s’agissait  d’un  état  de  mélancolie  avec  conscience,  caractérisé 
cur'*^^  dépression  physique  et  psychique,  de  l’aboulie,  de  l’inertie  motrice,  de  l’in- 
ellg’®’  incapacité  absolue  de  tout  effort,  un  profond  dégoût  de  vivre,  sur  lequel 
fini  particulièrement,  do  l’anesthésie  affective  consciente  et  pénible,  le  sen- 

^0  no  plus  aimer  son  enfant,  de  la  douleur  morale  avec  des  crises  d’angoisse, 
ri  “  noires  »  revenant  sous  forme  de  mentisme  et,  en  particulier,  des  idées  obsé- 
suicide  et  d’homicide,  «  comme  une  idée  fixe  »,  accompagnées  do  représenta- 
Cgp  .  Uientales  vives  :  elle  se  voyait  se  jetant  par  la  fenêtre  avec  son  fils  ;  à  plusieurs 
ises,  elle  partit  pour  aller  le  chercher  à  la  pension  et  se  tuer  avec  lui.  Elle  s’effrayait 
•hln*?*  Paroxysmes  et  se  présenta  finalement  au  commissariat,  pour  révéler  ses 
Usions  et  demander  son  envoi  à  l’hôpital, 
éljj,  ®  accusait,  en  outre,  de  l’insomnie,  des  cauchemars,  de  l’anorexie  ;  la  langue 
siQ  h^*^**’’*'®*®’  teint  cholémique.  La  tension  artérielle  était  de  Mx  lO-Mn  8  (au  ten- 
Pea  température  normale.  U’autre  part,  on  remarquait  le  corps  thyroïde  un 

(Igg  rapidité  du  pouls,  l’aspect  brillant  des  yeux  avec  signe  de  de  Graefe  positif 

®ûtés,  un  tremblement  menu  des  doigts  ;il  existait  une  forte  réaction  hyper- 
Clique  à  l’adrénaline.  Pas  de  trouble  de  la  menstruation. 
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Un  examen  oculaire  fait  le  12  novembre  montra  une  16gèro  anisocorie  (D  >  G)  avec 
flôformation  de  la  pupille  gauche,  de  l’hippus  sans  altération  des  réactions  pupillaires 
à  la  lumière,  à  l’accommodation  et  à  la  convergence  ;  l’acuité  visuelle  était  de  1  pour 
l’œil  droit,  de  2/3  pour  l’œil  gauche,  le  fond  d’œil  normal,  avec  un  pouls  veineux  très 

apparent  ;  le  champ  visuel  et  l’appareil  moteur  desglobes  oculaires, ne  présentaient 
aucune  altération.  L’aspect  brillant  des  yeux  et  le  signe  de  de  Graefe  persistaient 
comme  à  l’entrée. 

A  l’exception  de  l'angoisse  et  des  idées  obsédantes  qui  s’étaient  légèrement  atténuées, 
l’état  mental  de  M"'»  T...  demeura  sensiblement  sans  changement  jusqu’aux  premiers 
jours  de  décembre.  Elle  tut  atteinte  à  cette  époque  d’un  état  grippal  avec  angine  légère, 
accompagné  de  fièvre,  qui  s’éleva  progressivement  jusqu’à  3‘,)“7  et  revint  en  lysis  à  la 
normale  le  7“  jour. 

Pou  après,  une  amélioration  des^troubles  psychopathiques  commença  à  se  manifester,, 
les  syn\ptùmes  mélancoliques  s’atténuant  progressivement.  Il  persistait  toutefois  un 
ralentissement  psycho-moteur  considérable  et  une  fatigabililô  rapide. 

Le  21  janvier  1927,  un  nouvel  examen  oculaire  révéla  la  persistance  de  l’inégalité 
pupillaire  (D  >  G),  la  disparition  de  l’hippus  et  du  signe  de  de  Graefe,  mais  les  yeu’f 
conservaient  leur  aspect  brillant  et  on  pouvait  mettre  en  évidence  un  nystagmus  in' 
constant,  surtout  marqué  dans  le  regard  à  droite.  Le  28  janvier,  ce  nystagmus  s’était 
nettement  accentué  et  le  4  février  on  constatait  un  nystagmus  typique,  à  petites  oscil' 
lations,  spontané  et  constant,  plus  accentué  dans  le  regard  à  droite.  Enfin,  le  18  février, 
il  conserv.  it  les  mômes  caractères,  mais  était  encore  plus  marqué  dans  le  regard  è 
droite.  On  ne  trouvait,  par  ailleurs,  ni  cxophtalmie,  ni  signe  de  do  Graefe  ;  le  fond  d’oei' 
était  normal  et  on  ne  pouvait  déceler,  en  particulier,  aucune  décoloration  du  segme®*' 
temporal  de  la  papille. 

Un  examen  de  la  malade,  pratiqué  à  la  suite  de  la  première  constatation  du  nystag 
mus, avait  attiré  notre  attention  sur  la  bradypsychie  ctla  fatigabilité  rapide  qui  s’étaie®^ 
accentuées  et  s’associaient  à  une  lenteur  cireuse  des  mouvements,  avec  phénomènes 
de  persévération  et  de  conservation  des  attitudes  qui  donnaient  à  la  malade  une  ap/ 
parenco  catatonique,  dont  elle  avait  d’ailleurs  conscience.  Elle  accusait  en  outre  u**® 
maladresse  des  mouvements  qui  traduisait  une  légère  dysmétrie  accompagnée,  d® 
façon  inconstante,  de  quelques  secousses  intentionnelles  dans  les  mouvements  àe 
grande  amplitude  ;  les  épreuves  du  doigt  sur  le  nez,  sur  l’oreille,  du  talon  sur  le  genoUi 
le  signe  de  l’index  de  Barany  étaient  positifs  et  plus  marqués  à  droite,  la  diadococinési® 
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était  imparfaite.  Quelques  jours  après,  l’asthénie  psychique  et  musculaire  s’était  encof® 
accrue,  s’accompagnait  de  pâleur  anémique  du  visage, d’inclinaison  du  corps  à  droi 
dans  l’épreuve  de  Romberg  et  d’une  tendance  très  nette  à  la  chute  du  côté  droit  fl" 
se  manifestait  notamment  lorsqu’on  faisait  tourner  la  malade;  l’épreuvecalorique  ® 
Barany  montrait  l’hyperexcitabilité  des  labyrinthes  avec  apparition  du  nystagmus  o 
30  secondes  et  chute  pour  l’excitation  de  l’oreille  droite. 

D’autre  part,  les  réflexes  olécraniens  étaient  normaux,  les  réflexes  stylo-radiaib^ 
et  rotuliens  un  peu  inégaux,  plus  forts  à  gaucho  ;  le  réflexe  achillécn  était  au  conti®" 
un  peu  plus  vif  du  côté  droit.  Les  réflexes  cutanés  plantaires  existaient  en  flexion. 
réflexes  cutanés  abdominaux  étaient  abolis. 

Le  tableau  ci-dessus  résume  les  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Actuellement,  la  poussée  évolutive  paraH  être  en  décroissance.  La  pâleur  et  1  * 
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thénie  diminuent,  la  malade  est  plus  vive,  parle  avec  plus  d’aisance,  cherche  à  s’occuper 
dans  le  service  ;  elle  reste  cependant  très  fatigable.  Les  symptômes  cérébelleux  se  sont 
sensiblement  atténués  (dysmétrie,  latéropulsion,  adiadococinésie,  etc.). 

De  même,  on  dehors  d  un  tremblement  menu  des  doigts  et  d’une  certaine  instabilité 
du  pouls,  bs  signes  basedowiens  ont  disparu. 


En  résumé,  il  s’agit  d’une  femme  de  43  ans,  qui  présenta,  il  y  a  sept 
^ns,  un  accès  dépressif  consécutif  à  des  événements  pénibles  et  qui  paraît 
avoir  été  plutôt  l’exagération  d’une  réaction  affective  normale  qu’un  véri¬ 
table  état  psychopathique.  En  juillet  dernier,  se  manifestèrent  les  premiers 
symptômes  d’un  état  de  mélancolie  avec  conscience,  qui  alla  en  s’aggra- 
■vant  et  aboutit  à  son  entrée  à  l’hôpital  psychiatrique  trois  mois  après.  A 
ce  moment,  on  constata  l’association  d’un  syndrome  hasedowien  fruste. 

Pendantson  séjour  à  l’hôpital,  la  malade  présenta  un  petit  épisode  grip¬ 
pal  fébrile.  Quelques  semaines  après,  alors  que  s’atténuait  le  syndrome 
Mental  du  début,  on  constatait  l’apparition  et  le  développement  d’un 
^yslagmus,  s’associant  à  d’autres  signes  cérébelleux  ou  labyrinthiques,  à 
^  abolition  des  réflexes  cutanés  abdominaux,  à  une  légère  inégalité  des 
réflexes  tendineux,  à  une  anémie  avec  asthénie  musculaire  extrême.  Ces 
Wianifestations  s'accentuèrent  rapidement,  accompagnées  d’une  ébauche 
positivité  des  réactions  colloïdales  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  elles 
tendent  actuellement  à  régresser. 

Seul  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  paraît  susceptible  d’expliquer 
tel  syndrome.  Il  n’existait  aucun  signe  d’hypertension  intracrânienne, 
•»ais  la  syphilis  mérite  d’être  discutée  :  on  retrouve  en  effet  une  grossesse 
avortée  à  deux  mois  et  les  pupilles  sont  inégales  ;  toutefois  je  syndrome 
•humoral  était  négatif  et  les  accidents  neurologiques  se  sont  développés  au 
<=ours  d’une  seconde  série  d’injections  arsenicales  ;  d’autre  part,  les  réac¬ 
tions  colloïdales  sont  devenues  faiblement  positives  à  la  fin  de  ce  traite- 
^lent,  constatation  en  accord  avec  ce  que  nous  avons  observé  à  différentes 
l’éprises  dans  des  cas  de  sclérose  en  plaques  avérée  et  contradictoire  avec 
i  iiypothèse  d’une  syphilis  nerveuse  en  évolution. 

Le  premier  point  intéressant  de  cette  observation  réside  dans  le  nys- 
tagmus,  symptôme  révélateur  de  la  maladie  (forme  labyrinthique  de 
oarré).  H  apparaît  ici  particulièrement  précoce,  alors  que  la  décoloration 
temporale  de  la  papille  fait  défaut  ;  il  s’est  installé  progressivement,  paral¬ 
lèlement  aux  autres  symptômes  nerveux  sur  lesquels  il  avait  d’abord  attiré 

‘attention. 

Simultanément,  les  accidents  mélancoliques  régressaient  pour  faire 
place  à  un  syndrome  un  peu  différent,  caractérisé  par  l’asthénie  psycho- 
inotrice  extrême  et  la  fatigabilité.  Il  est  difficile  d’établir  un  lien  certain 
®atre  le  syndrome  psychique  initial  et  l’affection  nerveuse  ;  le  tableau 
‘^Unique  et  l’évolution  sont  un  peu  différents  de  celui  que  nous  avons 
è^^servé  dans  d’autres  cas  de  sclérose  en  plaques  à  début  mental.  Toute- 
nous  signalerons  la  coexistence,  notée  chez  d’autres  sujets,  de  symp- 

Oies  d’hyperthyroïdie,  et  l’extension  de  la  précipitation  du  benjoin  vers 
la  droite. 
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Un  dernier  point  de  l’histoire  clinique  de  cette  malade  mérite  de  rete¬ 
nir  encore  l’attention  ;  c’est  l’apparition  d’un  état  grippal,  d’ailleurs  bénini 
qui  fut  suivi,  quelques  semaines  après,  de  la  découverte  du  nystagmu^ 
et  des  premiers  signes  de  l’atteinte  nerveuse.  Ce  n’est  pas  là  un  fait  d’ob¬ 
servation  isolé.  On  peut  se  demander  si  l’infection  banale  n’a  pas  déclen¬ 
ché  le  microbe  de  sortie,  à  détermination  névraxique  . 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  nombre  important  des  syndromes  frustes  de  sclé¬ 
rose  en  plaques  que  nous  avons  observés  récemment  nous  a  paru  justififir 
la  présentation  de  ce  cas  en  raison  des  rapports  que  présente  l’atteinte 
nerveuse  avec  les  troubles  mentaux,  des  problèmes  étiologiques  et  patho¬ 
géniques  qu’il  pose  et  de  son  début  assez  particulier  par  le  nystagmus. 

M.  BAHHii  (de  Strasbourg).  —  Si  j’ai  bien  compris,  la  malade  ^e 
M.  Targowla  a  été  d’abord  vestibulaire,  puis  légèrement  pyramidale,  et  ne 
présente  pas  des  troubles  cérébelleux. 

Je  me  permets  de  faire  remarquer  qu’elle  se  comporte  comme  la  majo¬ 
rité  des  scléroses  en  plaques  que  j’ai  pu  étudier  ;  début  vestibulaire  :  étape 
vestibulo-pyramidale,  puis,  plus  tardivement,  et  pas  toujours,  étape  cérébel' 
lo-pj’ramidale  selon  la  formule  classique. 

Gomme  du  crâne  et  perforation  de  la  voûte,  par  Maurice  Renaud- 

M.  Maurice  Renaud  présente  un  malade  de  26  ans  atteint  d’une  lésion 
crânienne  bien  localisée  et  siégeant  dans  l'a  région  bregmmatique ,  Elle  ost 
constituée  par  une  érosion  cupuliforme  de  d--4  cm.,  qui  se  continue  sur  I® 
droite  par  un  sillon  qui  suit  la  suture-  fronto-pariétale.  11  existe  une  p®^' 
foration  complète  de  l’os,  car  le  cuir  chevelu  est  soulevé  par  une  ma^® 
liquide  réductible  dans  le  crâne  et  par  laquelle  se  transmettent  les  batte' 
ments  du  cerveau. 

Le  malade  est  depuis  trois  ans  atteint  d’hémiplégie  avec  crises  convul' 
sives. 

La  lésion  est  vraisemblablement  purement  osseuse  et  sus-dure-mérieUHe- 
Elle  est  sûrement  de  nature  inflammatoire  probablement  de  nature  sjfpb*' 
litique. 

r  n  faut  noter  que  la  réaction  de  Wassermann,  qui  fait  traiter  coi»®® 
syphilitiques  tant  de  sujets  qui  ne  le  sont  pas,  a  empéché,  étant  ici  néga¬ 
tive,  qtre  ce  malade  fût  convenablement  traité, 

Depuis  trois  semaines  qu’un  traitement  sérieux  a  été  institué,  l’amélio'^®' 
tion  est  considérable.  La  lésion  visibic  s’atténue  de  jour  en  jour  ;  il  n’y  ® 
plus  de  crises  convulsives,  la  marche  est  devenue  presque  aisée. 

On  ne  peut  savoir  jusqu’où  ira  celte  amélioration  fonctionnelle 
malade  est  présenté  pour  qu’on  voie  sa  lésion.  Son  observation  ne  ser® 
publiée  dans  le  détail  que  quand  l’évolution  permettra  d’en  préciser  * 
nature  exacte. 

M.  Clovis  Vincent.  —  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  déjà  un  maM® 
atteint  d’une  déformation  de  la  tête  comme  celle  du  malade  de  M.  Renab 
(Je  mets  à  part  l'orilice  faisant  communiquer  l’intérieur  du  crâne  aV®® 
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l’épicràne).  Il  était  atteint  d’une  tumeur  de  la  faux  du  cerveau  qui  soule¬ 
vait  la  voûte  crânienne  et  avait  en  quelque  sorte  désengrené les  os  pariétaux. 

L’action  manifeste  du  traitement  spécifique  sur  les  troubles  présentés 
par  le  malade  n’écarte  à  mon  sens  en  aucune  façon  l’hypothèse  d'une 

néoformation.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  à  maintes  reprises  ces  amélio¬ 
rations  au  cours  de  néoplasies  cérébrales  incontestables.  Tout  récem¬ 
ment  encore,  un  jeune  hommê  atteint  d’un  neuro-épilbéliome  développe 
aux  dépens  de  l’épendyme  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  a  pu  se  considérer 
comme  guéri  pendant  un  mois  sous  l'influence  d’un  traitement  spécifique 
intensif.  Voici  en  quelques  mots  son  histoire  : 

Jeune  homme  de  16  ans,  pris  en  septembre  1926  d’un  syndrome  d  hyper¬ 
tension  très  violente  avec  paralysies  oculaires.  Très  rapiuement  se  deve- 
'oppe  une  stase  papillaire  considérable.  Le  père  est  syphilitique  ;  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  est  fortement  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Traitement  spécifique  :  injections  de  cyanure  d’hydrargyre  et  de 
i^ismuth.  Au  bout  d’un  mois  de  traitement,  l’améUoration  est  considé¬ 
rable  ;  le  malade  peut  se  lever.  La  paralysie  oculaire  a  disparu,  la  stase 
papillaire  n’existe  plus  ;  le  jeune  homme  engraisse  rapidement.  A  la  fin 
de  décembre,  il  peut  assister  à  un  mariage  et  se  prépare  à  passer  sa  con¬ 
valescence  dans  le  Midi.  ... 

Puis,  en,  janvier,  de  nouveau  apparaissent  une  céphalée  occipita  e 
e»irêniement  violente,  des- vomissements,  et  au  bout  dune  semaine  la 
^i^se  papiUaire  est  de  nouveau  très  intense.  Le  syndrome  d  hypertension 
‘«tcacranienne  augmente  rapidement  et  malgré  une  ponction  x^ntriculaire 
malade  meurt.  A  la  vérification,  tumeur  oblitérant  1  aqueduc  de  Syl- 
se  développant  en  haut  le  long  des  plexus  choroïdes  et  obstruant  le 
‘‘■ou  de  Monro  droit,  descendant  en  bas  jusque  dans  la  valvule  de  Tarm 
^ilcvermis  cérébelleux.  A  l’examen  histologique,  comme  nous  1  avons  dit, 
”curo-épithéliome  typique.  En  aucun  point  il  n’existe  de  processus 
‘uflaminatoire  syphilitique. 

,  ïl  est  hors  de  doute  que  le  cyanure  d’hydrargyre,  les  préparations  de 
‘'“‘«uuh,  sont  capables  de  produire  des  améliorations  considérables  au 
'^“«rsdes  néoplasies  intracrâniennes,  de  faire  même  croire  pendant  quel- 
Ihe  temps  à  une  guérison. 

G.  Roussy. -Je  pense  aussi  que  l’action  favorable  ou  non  d’un 
J'^itetnent  arséno-benzolé  ou  mercuriel  ne  permet  pas  de  conclure  en 
de  la  nature  inflammatoire  ou  tumorale  vraie  d’une  néoformation. 
Ns  ces  dernières,  je  crois  que  l’action  favorable,  réductrice,  qui  est 
'“Jisou-table  dans  certains  cas,  peut  être  imputée,  en  partie,  à  des  mcddi- 
'^^‘‘ons  du  tissu  conjonctivo-vasculaire,  s’associant  d’ailleurs  a  cefle 
^®rtant  sur  les  cellules  tumorales  elles-mêmes. 

Eburnation  massive  du  crâne,  par  Mauri-ce  R^înaud. 

Maurice  Renaud  montre  une  voûte  crânienne  atteinte  d’un  épaissis- 
®'‘‘ent  irrégulier  et  considérable  qui  en  a  fait  disparaître  toute  architec- 
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ture  et  la  rend  semblable  à  un  ivoire  massif.  La  dure-mère  est  elle-même 
épaissie.  Il  n'y  avait  pas  de  lésion  encéphalique. 

Cette  altération  osseuse  a  été  trouvée  à  l’autopsie  d’un  sujet  arabe  de 
30  ans  qui  avait  été  atteint  de  suppurations  considérables  et  prolongées  du 
cou,  du  crâne  et  de  l’orbite  de  nature  tuberculeuse.  C’est  au  contact  de  ces 
lésions  inflammatoires  spécifiques  (|ue  l’os  a  réagi  par  ostéite  condensante 
banale  sans  que  le  processus  tuberculeux  ait  pénétré  l’os. 

Cette  observation  montre  que  la  transformation  des  os  en  ivoire  se  rem 
contre  dans  les  processus  les  plus  variés  et  ne  peut  être  tenue  pour  spêc*' 
fl  que. 

Respiration  de  Cheyne-Stokes  et  signe  de  Babinski  périodiqi*®’ 
par  M.  Auguste ’fouRNAY. 

Dans  le  rapport  que  j’ai  présenté  l’an  dernier  à  Genève  sur  le  signe 
Babinski,  je  n'ai  pu  rappeler  (|ue  sommairement  l’apparition  temporam® 
de  ce  signe  au  cours  du  sommeil  naturel  parvenu  à  un  certain  degré  d® 
profondeur,  au  cours  d'intoxications,  infections  et  auto-intoxications.  ^ 
ce  sujet,  je  faisais  implicitement  allusion  aux  diverses  observations  m®® 
tionnant  la  présence  de  l’extension  de  l’orteil  dans  les  états  graves  di® 
suffisance  rénale  et  hépatique. 

En  ce  qui  concerne  en  particulier  l’urémie,  si  Curschmann  a  fait  rem®® 
([uer  la  valeur  diagnostique,  déjà  à  la  phase  pré-urémique,  de  cet  indi®® 
de  «  déficit  d’inhibition  corticale  »,  Elliott  et  Walshe  disent  n’avoir  r®” 
contré  l’extension  que  dans  les  formes  convulsives  de  ce  syndrome. 
pareil  cas,  elle  ne  se  relierait  ni  au  coma  ni  à  l’état  toxique,  mais  sera'^  ® 
assimilera  celle  qui  survient  au  cours  ou  à  la  suite  des  crises  dêp* 
lepsie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  n’a  jamais  été  question,  pour  transitoires  que 
senties  troubles,  d’autre  chose  que  d'un  phénomène  permanent  durant 
période  envisagée. 

Voici,  au  contraire,  ce  que  j’ai  tout  récemment  observé. 

J’avais  à  examiner  une  malade  ayant  dépassé  de  peu  la  quarantai®®’ 
atteinte  de  néphrite  avec  hypertension  artérielle  considérable  et  d® 
l’état  venait  de  s’aggraver,  évoluant  vers  l’urémie  confirmée.  En  l’abs®® 
d’aceidents  cardiaques  proprement  dits,  il  y  avait,  toutefois,  uneréact'^^ 
hépatique:  foie  augmenté  de  volume  et  douloureux,  mais  sans  si^® 
d’insullisance  grave.  . 

J’approchai  delà  malade,  qui  était  alors  couchée  presque  inerte,  ® 
un  état  subcomateux,  et  je  pratiquai,  avec  une  certaine  discrétion, 
nombre  restreint  d’explorations. 

J’examinai  successivement  le  pouls,  l’état  des  membres  inférieU®® 
n’existait  aucun  oedème,  les  réflexes  plantaires,  le  cœur  et  la  respir®* 
puis  à  nouveau  les  réflexes  plantaires. 

Je  savais,  par  des  examens  antérieurs  de  cette  malade,  l’intégrité  d®®^^ 
réflexes  tendineux,  cutanés,  plantaires,  lesquels  avaient  toujours  été  ® 
maux. 
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Cette  fois,  tandis  qu’à  la  première  .excitation  de  la  plante  du  pied  droit 
son  bord  externe  succédait  une  flexion  très  nette  des  orteils,  à  la  même 
•Manœuvre  à  gauche  répondit  non  moins  nettement  une  extension  lente 

typique  du  gros  orteil  avec  signe  de  l’éventail.  Même  réponse,  d  ail- 
'eurs,  à  une  épreuve  immédiatement  consécutive. 

Tout  en  poursuivant  l’examen  clinique,  j’eus  à  remarquer  que  la  malade 
Portait  par  moments  de  son  inertie  et  qu’en  réalité  elle  présentait  une 
respiration  de  Cheyne-Stokes  caractérisée,  avec  pauses  absolues  de  dix, 
liiinze  secondes  et  plus. 

J  eus  la  curiosité,  avant  de  terminer,  de  revoir  ce  réflexe  plantaire  gau- 
•^he,  dont  la  netteté  ne  m’avait  nullement  paru  suspecte,  mais  dont  la 
^jgnification  me  troublait.  A  ma  grande  stupéfaction,  au  lieu  d  une  exten- 
j’obtins  maintenant  une  flexion  des  plus  franches. 


a'.'v . 

•  1-  -  Représentation  schématique  des  phases  de  re,spiration  de  Cheyne-Stokes  et  des  réfleses  planh 
in,«„ _ n  ..  .  .  1 _ lu  U  ....cnirnlinn  uériodioue  éen  noinl 


Aucun  doute  ;  les  excitations  avaient  été  pratiquées  selon  les  règles  et 
•'extension  aussi  bien  que  la  flexion  avaient  été  tout  à  fait  caractéris¬ 
tiques. 

souvenant  alors  de  la  facilité  avec  laquelle,  au  cours  d’explorations 
j’avais  faites  sur  des  enfants  de  6à7ansdans  le  premier  sommeil, 
extension,  manifeste  à  une  première  stimulation  plantaire,  était  suivie, 
fois  d’après,  sans  que  le  sujet  se  réveillât,  d’une  flexion  non  moins 
^''*dente,jeus  l'idée  devoir,  dans  le  cas  présent,  si  ces  alternances  de 
•■éflexes  n’avaient  pas  de  rapport  avec  les  phases  de  la  respiration  pério¬ 
dique. 

^attendis  donc  que  fût  bien  installée  une  phase  d’apnée,  et  je  grattai 
•d  plante  du  pied  gauche  :  extension  et  éventail.  Au  milieu  de  la  phase 
Consécutive  de  polypnée  ;  flexion. 

Contre-épreuve  sur  le  pied  droit  :  extension  lors  de  la  pause,  flexion 
dM  milieu  de  la  reprise. 

•^•nsi  fut  évitée  une  erreur  qui  eût  consisté  à  prendre  l’extension  cons- 
*dtée  tout  d’abord  à  gauche  pour  une  indice  de  lésion  cérébrale  droite. 

^ais,  surtout,  cette  observation  met  en  évidence  un  curieux  parallé- 
‘sme  entre  les  phases  de  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  et  ce  compor- 
•Ç'Ment  alternatif  du  réflexe  plantaire  avec  production  d’un  véritable 
*'Sne  de  liabinski  périodique. 
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De  telles  remarques  appellent  d’abord  le  contrôle  de  nouvelles  observa* 
tions  qui  pourront  avoir  pour  effet  non  pas,  je  crois,  de  les  infirmer) 
puisqu  elles  procèdent  d’explorations  correctes,  mais  d’établir  si  elles 
résultent  de  la  rencontre  fortuite  d’un  concours  de  circonstances  favora¬ 
bles  à  leur  production  et  ne  constituent,  par  suite,  qu’un  fait  exceptionnel) 
ou  si  pareil  phénomène  alfecte  un  caractère  de  généralité. 

Je  me  borne,  aujourd’hui,  à  les  soumettre  à  votre  examen,  sans  aborder 
l’étude  des  conséquences  de  physiologie  normale  et  pathologique  concer¬ 
nant  le  mécanisme  de  la  res])iration  périodique  et,  plus  généralement, 
les  rapports  de  l’écorce  cérébrale  et  du  centre  respiratoire,  ou  encore  la 
parenté  cpii  pourrait  apparaître  entre  ces  variations  périodkpics  et  cer¬ 
tains  changements  dits  concomitants  du  sommeil  naturel. 

Innervation  de  quelques  muscles  de  la  face  par  les  deux  nerfs 

faciaux.  —  Synergies  musculaires  et  innervations  doubles  dans 

l’organisme  humain,  par  Gi:<jh(;i:.s  Boi:R(;ui(iNON. 

Les  laits  que  je  vais  rapporter  ont  été  découverts  en  faisant  l’examen 
électrique  de  la  malade  que  viennent  de  vous  présenter  MM.  Sicard  et 
Hagueneau. 

Au  début  de  novembre  192fi,  M.  llobineau  me  demanda  si  je  voudrais 
bien  examiner  une  malade  à  qui  il  comptait  faire  une  section  du  facial 
d’un  côté  et  une  résection  du  ganglion  sympathique  cervical  supérieur, 
pour  améliorerun  hémispasme  facial. 

Ayant  opéré  d’autres  malades  de  la  même  manière,  M.  Robineau  avait 
remar(|ué  que  l’orbiculaire  de  la  paupière  supérieure  recouvrait, 'quelques 
jours  après  l’opération,  une  certaine  mobilité  et  il  me  demanda  si  je  pour¬ 
rais,  par  l’examen  électrique,  expliquer  ce  fart  paradoxal. 

Le  9  novembre  1926,  il  m’adressa  donc  la  malade  que  viennent  de  pré¬ 
senter  MM.  Sicard  et  Hagueneau,  et  je  l’examinai  avant  l’interven¬ 
tion. 

Je  trouvai  naturellement  les  deux  nerfs  faciaux  excitables.  Il  y  avait 
seulement,  dans  quelques  muscles,  une  légère  variation  de  la  chronaxie) 
consécutive  évidemment  aux  injections  d’alcool  faites  antérieurement  dans 
un  but  thérapeutique  par  M.  Sicard. 

Le  24  novembre,  je  revis  la  malade  quelques  jours  après  l’intcrventioU 
de  M.  Robineau.  Le  chirurgien  avait  sectionné  le  nerf  facial  droit  et  résé¬ 
qué  le  ganglion  sympathique  cervical  du  même  côté. 

Je  m’assurai  qu’en  effet  il  existait  quelques  contractions  volontaires  de 
l’orbiculaire  des  paupières  et  je  fis  l’examen  électricpie. 

Connaissant  l’infidélité  du  courant  faradicpie,  j’explorai  d’abord  l’excî- 
tabilité  du  nerf  facial  droit  avec  un  courant  galvanique  et  voici  ce  que  je 
constatai  : 

1“  L' électrode  mgntiue  étant  placée  sur  le  trajet  du  nerf  facial  droit,  devant 
l'oreille  ou  derrière  l'oreille,  un  courant  de  13  milliampères  ne  donnait  aU' 
cime  excitation,  aucune  secousse  dans  aucun  muscle  de  la  face  à  droite. 

Comme  il  fallait  s’y  attendre,  le  nerf  facial  droit  était  inexcitable. 


SÉANCE  DU  3  MABS  19-27  350 

2°  En  excitant  avec  la  même  intensité  le  nerf  facial  gauche  devant 
d’oreille,  on  obtient  naturellement  des  secousses  normales  dans  tout  le 
domaine  du  nerf  facial  gauche  ;  mais,  en  même  temps,  il  existait  une  petite 
contraction  vive  de  l' orbiculaire  de  la  paupière  droite. 

Cette  expérience  montrait  donc  que  le  retour  d  une  légère  motilité  de 
•a  paupière  supérieure  de  l’œil  droit  tenait  à  une  innervation  par  le  nerf 
facial  du  côté  gauche. 

_  3“  Pour  éliminer  les  causes  d’erreur,  et  en  partienlier  pouréliminer 

f  illusion  de  contractions  cpi’auraient  pu  donnerles  fortes  contractions  de 

^asseter  qui  se  produisaient  en  même  temps,  je  relis  1  expérience,  en 
déplaçant  légèrement  l’électrode. 

Si  on  déplace  légèrement  l'électrode  au-dessus  ou  au-dessous  du  nerf  fa- 
<^iol  gauche,  les  petites  contractions  de  l orbiculaire  des  paupières  droit  dis- 
Poraissent  ;  cependant,  les  contractions  du  Masseter  restent  les  mêmes. 

4“  L’excitation  de  l’orbiculaire  des  2  côtés  s’obtient  tout  le  long  du 
tcajet  de  la  branche  supérieure  du  facial,  jusqu’au  point  moteur  du 

frontal. 

5°  En  se  reportant  sur  les  points  symétriques  du  cote  gauche,  on  n  ob¬ 
tient  aucune  secousse,  ni  à  droite  ni  à  gauche,  tant  qu’on  se  tient  à  une 
distance  suffisante  des  muscles  pour  ne  pas  avoir  d’excitation  muscu¬ 
laire  directe.  On  distingue  d’ailleurs  assez  facilement  1  excitation  ner¬ 
veuse  de  l’excitation  musculaire  directe,  car,  dans  la  dégénérescence, 
1  excitation  nerveuse,  quand  elleest  possible,  donne  une  contiaction  \uc 
et  l’excitation  musculaire  une  contraction  lente.  ^ 

ûans  les  expériences  que  je  viens  de  rapporter,  je  nai  tenu  compte  natu¬ 
rellement  que  des  contractions  vives. 

Ces  expériences  démontrent  donc,  a  mon  avis,  que  e  nei  acia  innerxe 
à  la  fois  l’orbiculaire  des  paupières  des  deux  côtés  . 

J^e  les  ai  complétées  par  une  étude  détaillée  de  la  chronax.e  qm  a  cor¬ 
roboré  tout  ce  que  je  viens  d’exposer.  Le  détail  de  ces  expériences  sera 
exposé  dans  le  mémoire  que  je  donnerai  prochainement. 

Ces  faits  se  rattachent  à  tout  un  ensemble  de  faits  que  j  a i  découverts 
pendant  la  guerre  et  que  je  viens  de  publiera  l’Académie  des  Sciences  (1). 

J’ai  trouvé  que  certains  muscles  .syne-giques,  en  particulier  le  long  su¬ 
pinateur  et  le  brachial  antérieur,  les  lombricaiix  et  les  interosseux,  1  op¬ 
posant  du  pouce  et  le  domaine  du  cubital,  sont  reliés  non  seulement  par 
l’égalité  de  leur  clironaxic,  mais  encore  par  une  anastomose  nerveuse  que 
i  ai  confirmée  anatomiquement  après  en  avoir  supposé  l’existence  par 
1  oxamen  électrique.  , 

Le  long  supinateur  reçoit  ainsi  un  petit  filet  du  musculo-cutané  :  ce  hlet 
'■ol'e  l’un  à  l’autre  les  2  points  moteurs  du  brachial  antérieur  et  du  long 
'^«Pinateur,  le  point  moteur  étant  le  point  de  division  du  nerf  à  l’intérieur 

dn  muscle. 


„  (l)  GEonr.F.s  Bouiuiukinon.  «Los  innorvations  .la 
par  réloctpophywolofïio  patlioloRKIiu'  ot 
ofai.  »  Aca.lémio  «les  Sciences,  24  janvier  19../. 
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De  même  les  1"  et2*  interosseux  sont  reliés  aux  lombricaux  correspon¬ 
dants  et  reçoivent  ainsi  des  filets,  non  seulement  du  cubital,  mais  encore 
du  médian. 

Dans  certains  cas  au  moins,  la  synergie  musculaire  de  muscles  innervés 
par  des  nerfs  différents  est  donc  assurée  à  la  fois  par  l’égalité  des  chrona- 
xies  des  deux  muscles  synergiques  et  par  une  innervation  accessoire 
commune. 

Claudication  intermittente  et  syndrome  vasculaire  d’un  côté  et 

signe  de  Babinski  de  l’autre  côté,  consécutifs  à  une  intoxica¬ 
tion  par  l’oxyde  de  carbone,  par  G.  Bourguignon  et  H.  Desoille. 

Le  sujet  que  nous  vous  présentons  a  subi  une  intoxication  grave  par 
l’oxyde  de  carbone.  Une  fois  sorti  du  coma,  il  s’est  plaint  de  douleurs  et 
de  gêne  de  la  flexion  dans  trois  des  doigts  de  la  main  gaucbe,  ainsi  qu® 
de  claudication  intermittente  dans  la  jambe  gauche.  L’examen  a  révélé  une 
diminution  d’amplitude  oscillatoire  du  côté  gauche,  et  un  signe  d® 
Babinski  du  côté  droit,  accompagné  de  modifications  de  la  chronaxie  du 
côté  droit. 

Un  tel  ensemble  nous  a  paru  suffisamment  intéressant  pour  que  This' 
toire  clinique  de  cet  homme  soit  rapportée  avec  quelques  détails. 

Observalion  clinique.  —  Histoire  de  la  maladie.  —  M.  A.  M...  est  ûgé  de  42  ans. 
Il  était  très  bien  portant,  à  part  une  légère  glycosurie  dont  il  ne  se  préoccupait  pas, 
et  pour  laquelle  il  ne  suivait  pas  de  régime,  lorsque, le  28  octobre  1926,  il  a  été  intoxiqué 
accidentellement  par  un  poêle.  Couché  à  9  heures  du  soir,  il  a  été  trouvé  dans  le  coma 
le  lendemain  matin  à  9  heures.  Transporté  ù  l’Hôtel-Dieu,  on  lui  fait  des 
inhalations  d’oxygène  sous  pression  pendant  plusieurs  ifbures,  et  une  transfusion  de 
sang.  11  reprend  alors  progressivement  connaissance,  et,  la  conscience  revenue,  se 
plaint  de  douleurs  dans  l’index,  le  médius  et  l’annulaire  de  la  main  gauche.  Ces  dou¬ 
leurs  existaient  jour  et  nuit  ;  les  doigts,  dit-il,  étaient  enraidis,  augmentés  de  voluffl® 
et  moites.  La  peau  do  ces  doigts  aurait  ultérieurement  desquamé.  D’autre  part,  lors¬ 
qu’il  se  leva  et  se  remit  à  marcher,  il  ressentit  des  douleurs  dans  le  mollet  gauche,  sur¬ 
venant  à  la  marche,  plus  vives  lorsque  la  marche  était  plus  rapide,  et  le  forçant  à 
s’arrêter.  Il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  eu  de  douleur  do  décubitus. 

Enfin,  le  malade  a  remarqué  qu’il  bredouillait  en  parlant,  cherchait  ses  mots,  ou¬ 
bliait  même  par  instants  le  nom  de  ses  parents. 

Il  n’y  aurait  eu  à  ce  moment  ni  ictère,  ni  troubles  visuels,  ni  troubles  sphinctériens- 

Il  sort  de  l’hôpital  le  10  novembre  1926.  Une  analyse  d’urine  pratiquée  à  ce  moment 
aurait  révélé  19  gr.  de  glucose  par  litre,  sans  acidose. 

Une  amélioration  relative  apparaît  progressivement  dans  son  état,  surtout  ah 
niveau  des  doigts,  mais  cette  amélioration  restant  légère,  il  va  consulter  à  l’hôpital 
de  Vaugirard,  d’où  on  nous  l’envoie  ù  la  Salpêtrière  le  14  janvier  1927. 

Etat  (la  malade  à  l'entrée  à  la  Salpêtrière.  —  A  ce  moment,  il  bredouille  toujours 
un  pou  en  parlant  ;  la  mémoire  reste  assez  atteinte  ;  il  no  peut  encore  reprendre  son 
métier  de  souchier,  car  il  se  tromperait  dans  ses  multiplications. 

Membre  supérieur  gauche.  —  Le  médius,  l’annulaire  et  surtout  l’index  ne  peuvent 
être  activement  ni  passivement  mis  en  flexion.  La  gêne  semble  résulter  d’arthrite  aU 
niveau  di-  l’articulation  do  la  1"  et  de  la  2®  phalange,  peut-être  aussi  de  cette  der¬ 
nière  avec  la  3®. 

La  peau  est  froide,  violacée,  moile,  dans  toute  la  main  gauche  ;  les  ongles  sont  légère¬ 
ment  troubles  dans  leur  développement.  Dans  l’ensemble,  les  muscles  du  côté  gaucher 
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4“  Itijfiction  (1(‘  0  cgr.  01  d(!  pilocarpino.  Ge.LLo. injection  est  suivie  de  rou<reur  et  <le 
sudation  dos  doux  côWs,  mo/«  nellemcnl  plus  marquées  à  gauche.  Pas  do  modilica- 
t>on  nette  do  la  courbe  oscilioniétriquo. 

ü"  Injection  de  1  rnrn;;r.  d’adrénaline  sous-cutanée.  :  n’a  donné  aucun  pliénomèncnot. 

En  somme,  on  trouve  chez  notre  malade  un  syndrome  pyramidal  du 
côté  droit  et  un  syndrome  sympathique  vraisemblablement  d  excitation, 
(vaso -constriction  et  hypothermie)  du  côté  gauche. 

Contrairement  à  ce  qu’on  observe  chez  les  hémiplégiques,  le  s3'ndrome 
sympathique  se  trouve  du  côté  opposé  à  celui  où  existe  le  syndrome 
Pyramidal.  Par  contre,  la  claudication  intermittente  est  du  même  côté 
^ne  les  troubles  vasculaires. 

Quelle  est  la  pathogénie  de  ce  double  syndrome  ?  Y  a-t-il  une  lésion 
anatomique,  n’y  en  a-t  il  pas?  Il  est  impossible  de  répondre  actuellement 
à  cette  question. 

D  après  les  recherches  de  l’un  de  nous,  de  simples  modifications  humo¬ 
rales  d’ordre  physico-chimique  peuvent  entraîner  à  la  fois  des  modifica¬ 
tions  de  la  chronaxie  et  des  symptômes  cliniques  d’apparence  organique, 
tels  que  le  signe  de  Babinslvi.  Il  est  évident  c[u’on  ne  peut  à  ce  point  de 
que  faire  des  hypothèses. 

Quant  à  la  cause,  il  est  difficile  de  ne  pas  admettre  que  ce  double  syn- 
tlrome,  qu’il  soit  dû  à  des  lésions  anatomiques  ou  seulement  à  des  modi- 
fications  physico-chimiques,  soit  la  conséquence  de  1  intoxication  par 
M’oxyde  de  carbone  dont  ce  malade  a  été  victime  ;  ce  double  syndrome  ast 
On  effet  apparu  brusquement  immédiatement  après  cette  intoxication. 

Rapporter  ce  syndrome  au  diabète  ancien,  si  léger  et  si  bien  supporté  de 
notre  malade,  ne  paraît  pas  une  hypothèse,  admissible,  étant  donnée  la 
^ncces.sion  des  faits. 

Le  malade  a  été  mis  à  un  essai  de  traitement  le  15  février  1927  :  pensant 
n  une  localisation  (anatomique  ou  purement  physico-chimique)  dans  les 
^entres,  nous  lui  faisons  de  l’ionisation  iodée  trans-cérébro-médullaire . 
Actuellement,  il  existe  une  légère  amélioration  en  ce  sens  que  la  coloration 
violacée  des  doigts  est  bien  moins  nette  et  les  différences  dans  les  courbes 
osoillométriques  moins  marquées  qu’au  début. 

Nous  tiendrons  la  Société  au  courant  de  1  évolution  de  ce  malade. 

Le  syndroma  de  Claude  Beruard-Horner  dans  les  lésions 

médullaires  basses  avec  dissociation  consécutive  à  l’opération, 

par  M.  B.  Cono.s  (de  Constantinople). 

Continuant  l’étude  précédemment  entreprise  du  syndrome  de  Claude 
“crnard-Horner  dans  les  lésions  médullaires  basses,  je  me  permets  de 
d’apporter  encore  les  deux  cas  suivants  : 

Obsbuvation  I.  —  Compression  médullaire  au  niveau  du  X»  segmenl  dorsal.  Sgn- 
^'‘ome  de  Claude  lisrnard-IIorner  classique,  mais  luijacc.  Opéralion.  Mijdriase  con- 


364 


SOCIÉTÉ  DH  NEUnOLOGIE 


L.  C...,  àgco  (lo  11  ans,  née  à  Conslanlinople,  entre  à  l’hôpital  le,  22  mars  1920  pour 
une  parai)lé!rie  siiasmodique,  datant  do  3  ans. 

A  cette  époquo-là,  maladie  aisnë  fébrile  pendant  une  quinzaine  de  jours  —  on  ne 
peut  pa.s  nous  donner  à  ce  sujet  de  plus  amples  détails  —  et,  depuis,  faiblesse  pro¬ 
gressive,  ayant  vite  abouti  à  une  paralysie  complote.  Il  n’y  aurait  pas  eu  do  douleurs. 
Rien  de  particulier  au  point  de  vue  héréditaire. 

29  mars  1926.  Enfant  plutôt  maigre,  mais  dont  l’état  général  n’est  pas  mauvais. 
Couchée  de  préférence  du  côté  gauche,  les  membres  intérieurs  sont  fléchis,  les  jambes 
à  angle  aigu  sur  les  cuisses.  Mouvements  nystagmiformos  dos  globes  oculaires  pendant 
leurs  excursions  latérales  à  droite  ou  à  gaucho.  Réactions  pupillaires  normales  à  la 
lumiènî  et  à  l’accommodation.  A  droite, syndrome  de  Claude  Bernard-IIornertypique. 
Rien  à  la  langue.  Les  dents,  sans  être  très  bonnes,  ne  présentent  pas  d’altérations  ca¬ 
ractéristiques.  Les  membres  supérieurs  sont  normaux.  l’ar  contre,  les  membres  infé¬ 
rieurs  sont  complètement  paralysés  en  adduction  forcée  :  leur  contracture  est  très  pro¬ 
noncée.  Aucun  mouvement  actif  n’est  possible,  ni  à  la  racine  ni  aux  extrémités  des 
membres.  De.  temps  à  autre,  soit  spontanément  soit  sous  rinfluonce  d’un  contact 
portant  sur  la  jambe  ou  le  pied,  la  malade  accuse  quelques  mouvements  spontanés 
d’extension  ou  de  flexion,  mais  les  jambes  reprennent  vite  leur  attitude  habituelle. 

L’extension  passive  des  membres  intérieurs  rencontre  une  résistance  assez  forte  ; 
lorsque  l’effort  nécessaire  pour  vaincre  cette  résistance  cosse,  les  jambes  tantôt  se 
contractent  à  nouveau  en  flexion  comme  si  elles  étaient  mues  par  un  ressort,  tantôt, 
et  plus  rarement,  elles  restent  quelque  temps  en  extension.  Les  muscles  des  membres 
intérieurs,  ceux  des  cuisses  surtout,  sont  en  contracture  tétanique  et  d’une  dureté 
ligneuse;  ils  se  rchlchent  rarement,  rendant  plus  faciles  les  mouvements  passifs  d’ex¬ 
tension  et  d’abduction.  Les  jambes  sont  très  réduites  de  volume  ;  le  mollet  a  disparu, 
les  muscles  delà  loge  postéro-externe  sont  atrophiés,  alors  que  ceux  des  cuisses  sont 
conservés. 

Les  réflexes  tendineux,  rotuliens  et  achilléens  sont  exagérés  ;  il  y  a  du  clonus  à  gauche 
et  «ne  tendance  au  clonus  à  droite  ;  le  gros  orteil  est  en  extension  permanente,  plus 
marquée  à  gauche.  La  recherche  du  signe,  de  Babinski  provoque  l’hyperextcnsion  et  le 
signe  classique  de  l’éventail.  L’extension  du  gros  orteil  s’exagère  d’ailleurs  par  la 
simple  pression  sur  les  masses  musculaires  de  la  cuisse.  Le  signe  d’Opponheim  et  de 
Schaeffer  sont  plus  manifestes  à  gauche.  Les  réflcxfs  abdominaux  sont  abolis.  Con¬ 
servé  à  droite,  le  réflexe  anal  est  aboli  à  gaucho.  Les  réflexes  de.  défensosont  trèsexa- 
gérés.  La  flexion  forcée  des  orteils,  la  pression  sur  la  peau  et  les  masses  musculaires 
des  deux  jambes, produisentune  réaction  rapide  desjambes  ;  lapressionsurlafacc  externe 
de  la  jambe  droite  et,  en  second  lieu,  sur  sa  face,  postérieure, provoque  une,  vive  con¬ 
traction  réflexe  de  cette  jambe.  L’application  d’un  corps  froid  sur  la  face  externe  de  la 
jambe  exagère  l’extension  du  gros  orteil.  L’application  d’un  corps  froidsur  la  cuisse 
provoque  l’extension  réflexe  de  la  totalité  du  membre  inférieur. 

A  gauche, la  contraction  réflexe  est  très  brusque  à  la  suite  du  pincement  do  la  peau 
do  la  jambe,  moins  vive  après  le  pincement  du  tégument  du  tiers  inférieur  de  la  cuisse, 
à  pein(^  perceptible  lorsqu’on  pince  le  tiers  moyen  de  la  cuisse.  En  pinçant  le  tiers  supé¬ 
rieur  de  la  face  antérieure  de,  la  cuisse,  etl’abdomen,  on  n’obtient  plus  do  contraction 
réflexe.  A  droite,  cette  contraction  n’est  obtenue  que  parle  pincement  de  la  jambe. 

L’exploration  de  la  sensibilité  est  très  difficile, l'i  cause  des  réponses  variables  et 
souvent  contradictoires  d(^  la  petite  malade.  Celle-ci  se  plaint  de  ressentir  des  dou¬ 
leurs  dans  les  membres  inférieurs.  En  avant,  la  sensibilité  objective  suporliciolle  parait 
abolie  dans  tous  ses.  modes  jusqu’à  deux  travers  de  doigts  au-dessus  do  l’ombilic.  E** 
arrière, l’hypoesthésie  atteint  la  première  vertèbre  lombaire.  La  sensibilité  profonde 
est  également  altérée  à  un  degré  considérable  ;  la  pression  est  perçue  comme  un  simple 
contact  ;  le  sens  articulaire  est  aboli. 

Les  sphincters  sont  paralysés  ;  le  passage  de  l’urine  et  des  matières  fécales  n’est 
point  perçu. 

Eschare  suporflciello  au  niveau  du  coccyx. 
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30  mars  1926.  Ponction  lombaire  :  liquide  clair,  eau  de  roche,  contenant  0,60  %o 
d  albumine  et  pas  de  leucocytes.  Réaction  de  Wassermann  négative. 

Injection  de  2  cc.  de  lipiodol  lourd,  entre  la  3®  et  4®  vertèbre  lombaire. 

La  radiographie,  exécutée  après  une  demi-heure  de  station  en  position  de  Trende- 
enburg,  permet  de  constater  l’existence  d’une  colonne  lipiodolée, dont  l’extrémité 
supérieure  s’arrête  au  milieu  de  la  11°  dorsale.  La  petite  malade  ayant  été  maintenue 
en  position  do  Trendolenburg,  trois  autres  radiographies  ont  été  faites  48  et  même 
36  heures  après  l’injection  de  lipiodol.  Sur  les  épreuves  obtenues  à  la  48®  heure,  les  ré¬ 
sultats  sont  identiques  à  ceux  qui  viennent  d’être  décrits  ;  sur  l’épreuve  obtenue  à 
la  96»  heure,  la  grosse  masse  du  lipiodol  est  toujours  arrêtée  au  niveau  de  la  11®  dor- 


snle,  mais  quelques  gouttes  de  la  substance  opaque  se  sont  détachées  de  l’amas  prin¬ 
cipal  et  sont  arrivées  au  niveau  de  la  9®  dorsale.  L’injection  de  lipiodol  n’a  donné  aucune 
•■éaction  générale  ou  locale. 

3  avril  1926.  Etat  stationnaire.  Le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  est  au 

complet. 

G  avril  1926.  Le  syndrome  oculo-sympathique  est  moins  net,  l’enophtalmie  et  le  ré¬ 
trécissement  de  la  fente  palpébrale  persistent,  mais  il  n’y  a  plus  de  sténocorie. 

12  avril  1926.  Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  manifeste  et  complet  (énoph¬ 
talmie,  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale,  pupille  droite  plus  petite  que  la  pupille 
gauche).  La  pupille  gaucho  est  ovalaire  ù  grand  axe  horizontal  ;  son  extrémité  tempo- 
•■ale  tend  à  s’ollilcr.  Mouvement  nystagmiforme  pondant  le  regard  latéral  à  droite  et 
^  gauche. 

13  avril  1926.  L’inégalité  pupillaire  n’est  plus  évidente,  mais  les  deux  autres  signes 
<tu  syndrome  oculo-sympathique  sont  d’une  constatation  aisée. 


sociiiTÉ  un:  NTwnoLoc.u-: 


3c.ri 

Au  cours  (le  rnpc'sraLion  prali(|iu';c  par  le  D' Sirourdéos,  on  a  constate')  rexislenCf 
dans  la  méninge  molle  au  niveau  de  la  10“  dorsale,  d’une  formation  Uysticpie  fusiforme 
longue  de  deux  centimèliu's  et  demi.  Aprfes  ouverture  de  ce  kyste,  une  certaine  quantité 
de  liquide  clair  s’est  cchappiie.  Une  sonde  introduite  dans  le  canal  rachidien  au  ras  des 
vertèbres  a  rencontré  de  la  résistance  à  ‘I  cm.  environ  au-dessus  de  la  ligne  supérieure 
de  la  plaie  chirurgicale.  Persistance  du  syndrome  de  Ulaude  Bernard-Morner. 

25  avril  1920.  .Suites  opératoires  normales,  mais  [las  de  modilications  appréciables 
de  lu  paraplégie.  Persistance  d’un  syndrome  oculo-sympathique  incomplet  {sans 
sténocorie). 

4  mai  1920.  Même  état. 

10  mai  1920.  Syndrome  oculo-syjnpatliique  incomplet. 

I  1  mai  1920.  Ueuxième  intervention.  Apr()s  laminectomie  de  la  8“  dorsale  et  incision 
de  la  dure-mère,  on  tombe  sur  une  masse  plutôt  molle,  brunâtre, comprimant  la  moelle 
au  niveau  de,  la  8“  et  7“  dorsale.  Cette  tumeur, tout  à  fait  indépendante  des  méninges, 
fait  corps  avec  le  tissu  médullaire  et  n’est,  en  conséquence,  pas  énucléable. 

\'i  mai  1920.  T.  .'18".  Rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  avec  énophtalmie,  mais 
Itupille  droite  plus  large  que  la  gauche. 

10  mai  1920.  Suites  opératoires  normales.  Fente  palpébrale  droite  rétrécie,  énoph- 
tidmie  et  mydriase.  La  malade  ébauche,  pour  la  première  fois  un  léger  mouvement 
d’cxtiuision  des  jambes  et  des  orteils.  L’eschare  coccygienne  est  iires(pie  cicalrisée. 

27  mai  1920.  La  malade  quitte  l’hôpital,  conservant  sa  paraplégie  ainsi  que  son 
syndrome  Claude  Bernard-Morner  partiel  et  dissocié.  Histologicpiemeid ,  la  tumeur 
était  un  glio-.sarcome. 

Cette  observation  mérite  de  retenir  l’attention  à  plusieurs  points  de  vue  :  1"  la  mul¬ 
tiplicité  étiologicpie  et  topographique  de  ta  compression.  Le  Icyste  arachnoïdien,  peut- 
être  en  relation  avec  une  arachno'àfite  consécutive  à  la  maladie  aiguë  (pii  a  précédé  le 
début  de  la  fiaraplégie,  n’a  aucun  rapport  avec  la  tumeursus-jacente.  11  est  dilTicilo 
d’être  allirmatif  (point  à  l’âge  respectif  de  ce  kyste  et  de  cette  tumeur  ;  mais  étant 
donnée  l’apparition  des  phénomènes  parétiques  après  la  maladie  fébrile,  (insérait  tenté 
d’admettre  l’antériorité  du  kyste. 

2°  Le  syndrome  do  Claude  Bernard-Morner  no  paraît  point  aussi  rare  qu’on  serait 
tenté  de  le  croire,  et  il  semble  n’êtrc  point  absolument  palhognomoniipie  d’une  lésion 
de  la  moidle  cervicale  inférieure,  ou  dorsale  supérieure. 

La  nature  de  la  lésion  ne  semble  pas  non  plus  jouer  un  rôle  prépondérant  dans  la 
genèse  de  ce  syndrome.  Dans  le  cas  présent, nous  avons  affaire  ù  une  myélite  transverse, 
remontant  jus(praux9«  ou  8“segments  dorsaux  et  accompagnée  d’un  syndrome  Claude 
Bernard-Morner  longtemps  classique. 

3»  La  mydriase  survenue  après  la  2"  opération  (celle  qui  précisément  a  porté  sur  la 
tumeur)  tout  en  étant  actuellement  inexplicable,  n’en  est  pas  moins  un  fait  d’une 
inliscutable  réalité.  Elle  a  d’ailleurs  déjà  été  enregistrée.  (Cf.  Bévue  nemulogique, 
janvier  1920,  p.  78.) 

OusiinvATioN  IL  -  -  Mjiélile  Iransverfir.  aiguë  sans  sgmplûmes  imputables  à  l’oi' 
leinle  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle  dorsale  :  Syndrome  de.  Claude  Bernard-Horner 

Ch...,  05  ans,  marié  en  2®*  noces.  Bas  d’enfants  de  sa  première  femme.  Sa 
seconde  femme  a  eu  plusieurs  enfants,  nés  à  terme  et  bien  portants  ;  elle  a  fait  une 
seule  fausse-couche  accidentelle  à  5  mois.  Aucune  maladie  à  signaler  dans  les  aintécé- 
dents  personnels  du  malade  ;  le  'Wassermann  est  négatif.  Ily  a  un  mois,  douleurs  lom¬ 
baires  aigues  .sans  causes  appréciables,  suivies  à  brève  échéance  d’une  faiblesse  progres¬ 
sive  des  jambes.  Depuis  t5  jours,  paraplégie  comptète. 

Le  12  avril  1926, le  malade  présente  une  paraplégie  flasque  complète.  Réflexes  rotu- 
liens  et  achilléens  abolis.  Babinski  positif  dos  deux  côtés  :  Réflexes  crémastériens 
faibles,  abdominaux  et  anal  abolis  ;  réflexes  de  raccourcissement  et  de  défense  abolis. 

La  sensibilité  superlicielle  et  profonde  est  complètement  abolie  dans  tous  ses  mod«s 
(tact,  température,  douleur,  sensibilité  musculaire,  articulaire,  sens  des  attitudes  seg¬ 
mentaires)  jusqu’à  deux  travers  de  doigts  au-dessms  de  l’omiirlic  en  avant  et  jusqu’à  la 
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10»  vpHèbr,,  borsalo  on  rituNit.  Bàlcnlion  ,1’nrinp  nàccssiUnt  i.n  cnUirtprismo  àva- 

cuatew.  Eschare  satM'op  mi'iiianc.  Talon  cyands^’. 

Synilrnme  do  Claude  Beniaea-Hurner  dasshliie  à  <lroil.p  :  retrecisaemeni,  de  la 
fente,  palpôbrale,  sléu(tc()rie,  énophtalmie.  Réactions  pupillaires  par  ai  es  a  a  uini  re 
et  à  l'acconimoilalion.  Tas  de  nystapinns. 

Le  syndrome  oe.ido-svmpalhiipie  a  iiersislé  jusipi  a  la  mor  .  i  n  ma  ai  e  snnenu 
>e24  avril  192(1  aiivcs  nne  forte  lièvre  (infeclion  provenant  des  eschares). 

Compression  médullaire  par  kyste  hydatique  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale  ;  paraplégie  complète  :  opération  et  guérison  rapide 
par  M.  li.  Conos  (de  Constantinople). 

Les  échinocoques  du  système  nerveux  en  général  constituent  une  rareté 
pathologique,  mais  ceu;  de  la  colonne  vertébrale  sont  tout  a  la, t  excep¬ 
tionnels.  «  D’après  lîorchardt  et  Rothmann,  jusqu  en  I.IOJ, on  trouve  dans 
la  littérature  cas  ;  et  depuis,  peu  de  nouvelles  observations  ont  été 
publiées  ».  remarque  Nennebergdans  son  excellent  article  sur  lesmaladies 
parasitaires  du  système  nerveux  central.  Aussi  avons-nous  cm  utile  de 
rapporter  le  cas  suivant,  intéressant  d’ailleurs  également  par  1  excellent 
résultat  chirurgical. 

,  épicier  mariédepuis  8  ans,  père  de  deux  enfants  bien 
mère  àpéc  do  70  ans,  r.  frères  et  sœurs,  tous  en  bonne 
hi„s  n>  -ucom.smo  II  y  a  six  ans,  malaria,  ayant  dure  pendant  5  mois. 

n,  K.  m.ua  ,  „„ravertébral  à  caucho  ot  à  la  ré-ion  doi-sale  mfe- 

par  la  pressa, n  d  un  pmnt  l'^ra'  ^Ub  malade  a  dû  frarder  le 

"•  . . .  ■"  ■“ 

“Âl)C"ao  ml.  moi.  loin  .«Il  .«.p*™  oi  "■ 

V.» ..  mi.„,m.i  Il  ■ 

pHnî  woL  ot  les  réservoirs  fonctionnaient  normalemenl. 

Le  2T octobre  1926,  il  est  venu  nous  oonsulter,  accompagné  do  son  imdecm  traitant, 
^  Dr  L.  Nieolaïdis.  Voici  le  membres  supérieurs.  Los  ré- 

R.on  de  particulier  a  noter  f  jf,  .  p  y  ,»  une  tendance  au  clonus  à 

oexes  tendineux  rotuliens  et  aclnllecns  sont  v  .  ,  y  „,„imn«iérieiis  sont  abolis 
^f>uehe,  tendance  au  Babinski  dos  deux  côtés.  Les 
mhixcs  abdo,U(ina,.x  normaux  La  fc^ 

supcrnciello  au  tact  ^  .i,„i„uèc^dans  le  domaine  des  racines  lom- 
Jnsibimé  à  la  duulcur  i*l  rétoncluo  eorrespundanle  aux 

**^lre6  ;  par  contre,  elle  est  bien  coitsorvée  da  . 

®^orés.  La  sensibilité  profonde  pf  en  attendant  la  confirmation 

Le  diagnostic  de  compression  ®  ‘2‘’'7„r;vons  conseillé  un  traitement 

».P«‘ -  a»  'V— n„ 

.“S  mS  .  InS.m-ln™-.  .1  0,01  0,  c,....»  Oo  mem.iK.  dan. 

'‘>«Pide,  eonlenant  0,25  d’albumine,  point  de  lymphocytes,  ^\asscrmann  négatif. 


Sulciman  n...,figé  .  _ 
portants.  Père  âgé  do  80  ar 
Santé.  Ni  syphilis  ni  alceolii 
D'y  a  3 
Il  y  a’ 
fables  P 
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Injection  do  3  cc.de  lipiodol  lourd  et  position  de  Trondelenbourg.Deux  photographie® 
prises  15’  et  30’  après  l’injection,  parfaitement  superposables,  ont  montré  un  arrêt 
net  du  lipiodol  au  niveau  du  bord  supérieur  de  la  première  vertèbre  lombaire. 

Le  malade  entre  à  l’hôpital  le  8  novembre  1926.  Son  état  général  est  relativement 
bon,  mais  scs  jambes  sont  très  faibles  ;  il  se  tient  à  peine  debout,  mais  il  ne  peut  faire 
aucun  pas. 

Les  réflexes  rotuliens  et  aehilléens  sont  exagérés,  tendance  au  clonus,  surtout  à  droite. 
Babinski  bilatéral.  Réflexes  crémastériens  et  abdominaux  abolis  des  doux  côtés. 

La  sensibilité  profonde  ainsi  que  la  sensibilité  tactile  sont  normales  partout,  ma'® 
les  sensibilités  thermique  et  douloureuse  sbnt  très  diminuées,  presque  abolies,  surtout 
le  domaine  des  racines  lombaires,  des  doux  côtés,  tandis  qu’elles  sont  intactes  dans  1® 
domaine  des  nerfs  sacrés.  La  limite  supérieure  de  l’hypoesthésie  à  la  température  et  à 
la  douleur  atteint  le  pli  de  l’aine  aux  deux  jambes.  Rétention  d’urine  (pour  la  pre' 
mièro  fois)  et  cathétérisme.  Abondance  de  leucocytes  dans  les  urines  et  quelques  cel' 
Iules  épithéliales  du  rein  et  de  la  vessie.  Nous  injectons  0,02  de  cyanure  do  mercurei 
intraveineux. 

La  rate  est  très  volumineuse,  dépassant  de  six  travers  de  doigt  le  rebord  desfausse® 
côtes,  atteignant  la  ligne  médiane  dure,  indolore.  Au  niveau  de  l’épigastre,  une  légêf® 
bosselure  sur  la  surface  de  la  rate,  rénitentc, contrastant  nettement  avec  le  reste  d® 
la  rate.  Le  malade  dit  qu  elle  date  de  l’époque  do  la  malaria  et  qu’elle  no  l’incommod® 
point.  Rarement,  étant  à  cheval  et  voulant  se  tourner  brusquement  à  gauche,  ü 
pour  un  instant  seulement,  au  niveau  de  la  rate,  une  sensation  de  quelque  chose  q"* 
s’écroule  ou  d’un  battement  d’ailes  d’oiseau. 

16  novembre  1926.  Les  réflexes  tendineux  restent  vifs,  mais  ils  ne  sont  plus  exagérés! 
le  réflexe  plantaire  tantôt  en  flexion,  tantôt  en  extension,  s’épuise  vite  et  après 
sieurs  recherches  consécutives  il  devient  indifférent. 

Los  sensibilités  thermique  et  douloureuse  paraissent  meilleures  dans  le  domaid® 
de  la  première  racine  lombaire  ;  mais  par  contre  l’hypoesthésie  générale  tond  fi  gagh®® 
le  domaine  des  racines  sacrées. 

La  vessie  se  vide  toute  seule,  mais  avec  beaucoup  de  dilïiculté. 

Les  mouvements  actifs  des  membres  inférieurs  se  limitent  progressivement.  P®”" 
dant  l’extension,  active  ou  passive,  des  jambes,  il  se  produit  une  contracture  en  eJ®' 
tension  des  membres  inférieurs  très  désagréable  et  presque  douloureuse. 

On  a  injecté  en  tout  0,095  de  cyanure  de  mercure  en  5  fois.  Le  Wassermann  d" 
sang  a  été  encore  négatif. 

27  novembre  1926.  Les  réflexes  tendineux  (rotuliens  et  aehilléens),  suivant  un® 
marche  régressive,  sont  complètement  abolis  des  deux  côtés,  le  réflexe  plantaire  «® 
indifférent.  La  paraplégie  est  complète,  absolument  aucun  mouvement  actif  n’étan 
possible  aux  membres  inférieurs,  ni  dans  les  segments  centraux  ni  dans  les  extrémité®' 
Point  de  réflexe  de  défense.  Les  troubles  do  la  sensibilité  restent  invariables  ;  cependan 
on  relève  un  certain  degré  d’hypoesthésie  à  la  température  et  à  la  douleur  sur  toU 
l’étendue  des  membres  inférieurs. 

A  l’opération  faite  par  le  Dr  Sgourdéos,  on  a  trouvé  un  kyste  hydatique,  logé  euw 
la  dure-mère  et  la  colonne  vertébrale,  ayant  creusé  le  corps  de  la  10,®  vertèbre  do®®® 
dans  son  côté  gauche,  repoussant  la  moelle  épinière  à  droite,  l’extrémité  libre  du  ky®" 
faisant  saillie  à  gauche  et  en  arrière  de  la  moelle,  après  ablation  des  lames  des  trO> 
dernières  vertèbres  dorsales  et  de  la  première  lombaire.  Le  kyste-mère,  oblong  ô  i  ® 
mité  postéro-inférieure  plus  large,  gros  comme  une  grosse  datte,  contenait  un  cert® 
nombre  de  kystes- fdles.  .. 

Les  suites  opératoires  ont  été  tout  à  fait  normales,  avec  un  léger  mouvement  féhr 
les  premiers  jours  et  une  rétention  d’urine.  .  . 

29  novembre  1926.  Réflexes  rotuliens  et  aehilléens  presque  abolis  ;  le  réflexe  plant® 
no  se  produit  pas  ;  réflexes  abdominaux  normaux.  Le  malade  se  plaint  de  doule 
sourdes  et  profondes  le  long  des  membres  inférieurs.  La  sensibilité  à  la  douleur 
les  régions  hypoesthésiquos  parait  plus  vive.  Les  jnouvoments  passifs  ne  sont  P 
douloureux. 
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30  novembre.  1920.  Etat  général  mcilleur.La  scnsibilitéalgiquc  et  thermique  est  meil¬ 
leure  dans  le  domaine  des  segments  lombaires,  le  malade  reconnaît  le  contact  du  métal 
et  la  piqûre  jusqu'à  4  travers  de  doigts  au-dessus  des  genoux.  Le  malade  se  plaint  de 
douleurs  et  de  fourmillements  dans  les  membres  inférieurs.  Les  r  exes  ro  u  icns  e 
achilléens  sont  redevenus  exagérés  ;  il  y  a  tendance  au  clonus  a  gauc  e.  a  jins  u  ne 
û  droite,  à  gaiielie  signe  de  l’éventail  à  l’irritation  légère,  de  la  plante,  extension  franehe 
'lu  gros  orteil  après  grattage  fort.  Pas  de  réflexe  de  défense.  Un  simulacre  de  mouve- 
uient  dans  les  petits  orteils  à  droite.  Sensation  subjecthe  e  sou  resau  _ 

uiuscles  de  la  face  interne  des  deux  jambes.  Evacuation  de  la  vessie  a  a 

2  décembre  1926.  Ilypoesthésic  douloureuse  et  thermique  dans  le  domaine  des  seg- 
•nents  lombaires  aii-desLus  du  triangle  de  Scarpa,  la  tnèri^teme  trèt 

est  normale  jusqu’au  tiers  supérieur  de  la  jambe  des  deux  co  >. ,  réflexes 

légère  hypoesthôsie  dans  le  domaine  des  racines  lombaires  inférieures.  Les  réflexes 
sont  exagLés,  clonus  bilatéral  plus  durable  à  gauche.  Réflexes 
mouvernLts  ;ctifs  réapparaissent  petit  à  petit  ;  le  léger 

■dembre  inférieur  droit  d’hier  soir  est  devenu  plus  manifeste  aujourd  hui  ,  également 
lu  jambe  gauche  exécute  le  mémo  mouvement,  mais  plus  large. 

La  vessie  se  vide  seule  depuis  48  heures. 
e  décembre  1920.  La  sensibilité  au  froid  est  exagérée  sur 
lombaires.  Les  mouvements  actifs  sont  plus  étendus,  la  exion,  nuelniies 

«on  des  ïambes  en  extension  20  cm.  au-dessus  du  plan  du  lit,  sont  faciles.  Quelques 
«mouvements  des  orteils  commencent  à  se  dessiner  à  J" 

ûmoitest  assez  considérable,  de  sorte  que  la  «e’'*®”  T  modes  Les 

11  décembre  1926.  La  sensibilité  est  normale  partout  et  ^ 

«mouvements  sont  actifs,  de  plus  en  plus  larges  ;  le  ma  a  e  peu  jjp  lombe droite 
•U*  p..,lls.  En 

‘h  «S:  1-  .p-*-  ■■«p*™”»-.  ■« 

‘5'“=“  futlnn  ..ne»  M-n,  ..n.  c.nnn  .....  e 

'  «scalier  facilement  ;  il  s’accroupit  et  se  redresse  sans  ^  mlu 

^les  membres  inférieurs  est  bonne  :  les  réflexes  rotuhens  et  «««‘llé®^  sont  v  . 

«’y  a  plus  de  clonus.  Le  Babinski  est  positif  encore  des  deux  côtés. 

Dans  l’observation  ci-dessus  nous  pouvons  relever  les  points  intéres¬ 
sants  que  voici  :  .  ,  ■  j  . 

1”  L’évolution  très  rapide  du  cas  ;  le  malade  qui  est  venu  a  pied  a  mon 
‘Cabinet,  le  10  octobre  1926,  s’est  vu  réduit  à  une  impotence  complète 
«biinze  jours  plus  tard,  et  au  bout  de  quelques  jours  encore  il  n’était  plus 
état  d’eflectuer  le  moindre  mouvement  de  ses  jambes  et  de  ses  pieds, 
rapidité  dans  l’évolution  n’est  guère  rencontrée  dans  aucune  néo¬ 
plasie  médullaire,  sauf  les  processus  inflammatoires. 

,  20  Le  liquide  cépbalo-racbidien  n’a  montré  aucune  altération,  le  kyste 
‘bydatique  étant  extradural.  La  dissociation  albumino-cytologique  a  éga- 
’ainent  fait  défaut,  la  quantité  de  0,25  «/oo  n'étant  pas  suffisante  pour  carac¬ 
tériser  le  liquide  d’byperalbuminique. 

„  3o  Le  résultat  opératoire  fut  parfait.  Le  malade  a  complètement  repris 
^  "sage  de  ses  jambes.  Le  retour  ad  in/eprum  a  rapidement  suivi  1  m  erven- 
t'on  chirurgicale  ;  cela  d’ailleurs  a  été  en  proportion  directe  avec  1  acuité 
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extraordinaire  du  mal,  (jui  n’avait  pas  permis  aux  diverses  parties  de  la 
moelle  épinière  de  dégénérer. 

5°  Le  kyste  se  logeait  sur  le  côté  gauche  de  la  vertèbre,  mais  les  symp* 
tomes  moteurs  étaient  plus  intenses  à  droite,  car  le  côté  droit  de  la  moelle 
se  trouvait  comprimé  par  un  tissu  dur,  résistant,  le  corps  de  la  vertèbre, 
alors  que  le  côté  gauche  était  comprimé  par  un  corps  étranger  élastique, 
rénitent,  le  kyste. 

5“ Le  kyste  s’est  probablement  formé  avant  l’apparition  des  premières 
douleurs  lombaires  d’il  y  a  un  an  ;  il  est  resté  stationnaire  pendant  presque 
toute  une  année  ;  il  s’est  mis  à  augmenter  de  nouveau  dernièrement  et  les 
injectionsde  cyanure  de  mercure  paraissent  avoir  donné  le  coup  de  fouet 
à  cette  croissance. 


Addendum  à  la  séance  du  3  février  1927. 

Un  cas  d’épilepsie  du  moignon.  Rôle  des  voies  sensitives  péri¬ 
vasculaires.  Troubles  physiopathiques, réflexes  surajoutés. Rap¬ 
ports  avec  un  tétanos  latent,  par  J.  Tinel. 

En  présentant  ici  ce  cas  «  d’épilepsie  du  moignon  »,  je  voudrais  surtout 
dans  cette  observation  très  complexe  et  très  riche  en  enseignements, 
mettre  en  lumière  trois  points  principaux  : 

]oLe  rôle  des  voies  sensitives  dans  la  provocation  de  celte  épilepsies 
et  les  résultats  obtenus  parla  sympathectomie  péri-artérielle  ,* 

2®  L’existence  de  troubles  sensitifs  et  moteurs  de  nature  réflexe  et  leur 
démonstration  par  des  méthodes  d’enregistrement  graphique  : 

3®  Les  relations  probables  de  cette  épilepsie  du  moignon  avec  un  téta¬ 
nos  latent. 

I, -  L’ÉPILEPSIIÎ  du  moignon  et  les  voies  sensitives  PÉRIAnTÉniELLES. 

Observation.  —  M.  R...,  32  ans,  a,  le  0  août  1918,  le  pied  droit  broyé,  puis  1® 
jambe  droite  emportée,  à  la  bataille  de  Montdidicr. 

Amputé  le  lendemain  même  au  1  /3  supérieur  de  la  jambe  avec  des  suites  opératotres 
parfaites,  il  va  remarquablement  bien  pendant  2  ans,  marchant  aisément  sans  fatig’J® 
et  sans  douleur  avec  un  appareil  prothétique. 

Mais  en  1920,  à  la  suite  de  violentes  émotions  suivies  d’un  état  de  dépression  ner¬ 
veuse,,  on  voit  d’abord  apparaître,  tant  au  niveau  du  moignon  que  sur  diverses  région® 
de  la  cuisse,  une  série  d’abcès  qui  se  succèdent  pendant  près  d’un  an.  C’est  alors  qu’ap¬ 
paraissent  des  douleurs  violentes  au  niveau  du  moignon,  puis  sur  tout  le  trajet  du  sci»' 
tique  dipoit,  douleurs  qui  deviennent  progressivement  et  rapidement  intolérables,  iir®' 
dient  jusqu’à,  la  région  lombaire  et  s’étendent  mémo  peu  à  peu  jusqu’au  sciatiq.da' 
gauche.  La  cuisse  droite  s’atrophie  rapidement  ;  la  cuisse  gauche  subit  elle  aussi  une 
atrophie  marquée.  L’épilepsie  du  moignon  apparaît  peu  à  peu,  accompagnée  de  toute 
une  série  de  troubles  réflexes  sur  lesquels  nous  insisterons  plus  loin  :  hypotonie  mus¬ 
culaire  et  dérobements  soudains  de  la  jambe  saine,  douleurs  irradiées,  hypoesthésie 
cutanée  qui  du  membre  amputé  s’étend  au  membre  sain  et  même  à  la  région  périnéale, 
à  la  partie  sous-ombilicale  de  l’abdomen,  à  la  vessie  et  au.  rectum... 
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Les  crises  d’épilepsie  du  moignon  se  reproduisent  à  chaque  instant,  provoquées  par  le 
«satact  de  la  cicatrice,  l’attouchement  de  la  cuisse,  le  port  de  l’appareil,  le  poids  des 
raps  du  lit,  et  même  toute  marche,  toute  fatigue  et  toute  émotion.  Les  douleurs  du 
Moignon  et  du  sciatique,  irradiées  souvent  à  la  région  lombaire  et  même  au  membre 
Apposé,  deviennent  presque  continuelles.  Le  malade  est  obligé  de  garder  presque  cons- 
amraent  le  lit  pendant  quatre  ans,  calfeutré  dans  sa  chambre,  loin  du  bruit  et  de  la 
lumière. 


Ç  est  dans  cet  état  lamentable  que  je  l’ai  trouvé,  le  27  novembre  1925,  et 
*lh  après  l’avoir  étudié  pendant  quelques  semaines  je  l’ai  décidé  à  l'opéra¬ 
tion. 

Me  rappelant  la  belle  observation  de  Clovis  Vincent,  et  avec  l’approba- 
tion  du  malade,  je  comptais  faire  successivement  la  résectiondesnévromes 
sciatiques  poplités  interne  et  externe  et  du  saphèneinterne,  puis  la  sj^m- 
Patbectomie  péri-arférielle.  Mais,  comme  les  névromes  paraissaient  parti¬ 
culièrement  douloureux  et  comme  leur  exploration  provoquait  chaque  fois 
Unecrise  violente  d’épilepsie,  je  préférais  faire  l’opération  en  deux  temps, 
abord  la  résection  des  névromes,  puis  plus  tard,  s’il  était  besoin,  la 
énudation  de  l’artère  fémorale. 

Ces  deux  interventions  ont  été  en  effet  exécutées,  mais  avec  un  inter- 
^afle  de  plusieurs  mois,  caraprès  fa  preiliière  opération  survint  une  com¬ 
plication  grave,  l’apparition  d’un  tétanos  aigu,  qu’il  fallut  guérir  complète¬ 
ment,  avant  dé  pratiquer  la  deuxième  intervention. 

La,  première  intervention,  pratiquée  le  12  février  par  le  D"'  Lanos,  a  ôté  rendue 
J,  ‘'Lculièrement  difficile  par  les  secousses  continuelles  du  moignon.  Même  pendant 
Anesthésie  à  l’éther,  poussée  à  ses  extrêmes  limites,  l’épilepsie  du  moignon  persista, 
6c  une  violence  extrême;  véritable  «  état  de  mal  épileptique  »,  rendant  très  pénible 
®  résection  des  névromes. 

^Après  l’opération,  on  put  constater  un  notable  soulagement  dans  les  douleurs  dos 
vromos  et  du  nerf  sciatique  —  on  même  temps  du  reste  que  la  réapparition  pendant 
7  ®lquo  temps  de  la  sensation  du  «  pied  fantôme  »,  disparue  depuis  plusieurs  années; 
6c  réveil  dés  douleurs  du  pied  broyé. 

Ur  contre,  les  douleurs  lombaires  et  les  irradiations  douloureuses  à  l’autre  membre 
mtégralement  persisté  ;  le  nerf  crural  droit  à  son  tour  était  même  devenu  dou- 
Ceux  ;  on  notait  maintenant  une  vive  hyperesthésie  dans  le  territoire  du  crural 
Lobturateur  et  du  petit  sciatique  ;  à  gauche  même,  l’hyperesthésie  avait 
s’ét  Lhypoesthésio  antérieurement  constatée  ;  les  spasmes  vésical  et  rectal 
lent  accentués,  avec  douleurs  vives  do  la  région  périnéale  et  rectale,  surtout  au 
"“«ment  de  la  défécation. 

ay.  l'épilepsie  du  moignon  n'était  aucunement  atténuée,  plus  violente  peut-être 

contraire  qu’auparavant. 

agy  mze  jours  après,  eet  état  douloureux  se  complique  encore  par  l’apparition  d’un 
'^olaibcès  sur  le  bord  interne  de  la  fesse  droite. 

Ann^  ^  ™ars  enfin,  se  révèlole  tétanos,  et  le  lendcmainle  malade  est  transporté  à  Sainte- 
la  ^0  service  libre  de  M.  le  D'  Toulouse,  où  il  est  resté  en  traitement  jusqu’à 

opération. 

ri-  ^  éleuxième  intervention  ne  tut  ainsi  pratiquée  que  le  25  juin  1926,  après  la  gué- 
jj''j,®°oaplète  du  tétanos. 

fois  coter  que  les  secousses  épileptiques  du  moignon  cédèrent  facilement  cette 

l’anesthésie. 

Su-  P^Atique  la  résection  de  la  gaine  périvasculaire  de  la  fémorale,  au  triangle  de  Scarpa, 
Che  hauteur  de  4  cm.,  environ. 
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On  constate  après  l’opération  que  les  douleurs  violentes,  comparées  par  le  malade 
â  une  «  rage  do  dents  »  qu’il  éprouvait  dans  la  cuisse  droite  et  surtout  au  niveau  du 
moignon,  ont  maintenant  disparu.  11  persiste  cependant  quelques  douleurs  profondes. 

Suites  opératoires  bénignes. 

En  ce  qui  concerne  l’épilepsie  du  moignon,  celle-ci  n’a  pas  complètement 
disparu. 

Avant  cette  deuxième  opération,  on  peut  dire  qu'il  existait,  d’une  façon 
schématique  trois  ordres  de  causes  provocatrices  de  l’épilepsie  : 

La  principale,  la  plus  grave,  était  constituée  par  toutes  les  excitations 
de  la  cicatrice  et  même  des  téguments  voisins  :  par  pression,  pincement, 
et  même  à  certains  moments  par  le  simple  effleurage  cutané  ou  le  contact 
des  draps.  Cette  cause  provocatrice  par  excitations  cutanées  périphé¬ 
riques  a  complètement  disparu  aussitôt  après  la  2®  opération,  et  le  malade 
a  pu  même  reprendre  l’usage  de  sa  jamhe  artificielle, 

Les  deux  autres  causes  d’épilepsie  étaient,  d’une  part,  la  percussion  du 
tendon  rotulien,  d’autre  part  les  causes  générales  représentées  par  toute 
fatigue  et  toute  émotion.  Ces  deux  causes  de  provocation  ont  à  peu  près 
intégralement  persisté. 

On  voit  donc  nettement  que  si  l’on  pouvait  dans  ce  cas  rattacher  l’épi¬ 
lepsie  du  moignon  à  une  hyperexcitabilité  des  centres  médullaires  provoquée 
et  entretenue  par  les  excitations  douloureuses  périphériques,  la  résection  des 
voies  sensitives  sympathiques  péri-artériélles  a  fait  disparaître  seulement 
la  principale  cause  provocatrice,  la  douleur  périphérique.  Mais  l’hyperex- 
citabilité  des  centres  spinaux  a  persisté  jusqu’ici  et  se  manifeste  encore 
en  réponse  aux  autres  modes  d’excitation  ;  elle  ne  s’atténue  qu’avec  une 
extrême  lenteur. 

Il  paraît  en  tous  cas  incontestable  qu’existent  dans  la  gaine  péri-arté- 
rielle  fémorale  des  voies  sensitives  ascendantes  qui  jouaient  dans  ce  cas 
un  rôle  important  et  peut-être  prépondérant,  par  la  transmission  de  sensi¬ 
bilités  douloureuses  spéciales,  dans  la  genèse  et  la  provocation  de  l’épi¬ 
lepsie  du  moignon. 

IL  —  Les  troubles  réflexes  physiopathiques  et  leur  contrôle 
PAR  enregistrement  GRAPHIQUE. 

Nous  avons  noté  dans  ce  cas  l’existence  de  toute  une  série  de  trouble® 
réflexes,  moteurs,  sensitifs,  trophiques,  vaso-moteurs  et  même  viscéraux, 
manifestement  en  rapport  avec  les  irritations  douloureuses  périphé¬ 
riques  et  avec  des  processus  complexes  d’excitation  ou  d’inhibitions  des 
centres  nerveiîx  correspondants. 

A  côté  do  l’épilepsie  du  moignon  elle-même,  principal  trouble  réflexe  d’excitation 
motrice,  il  faut  signaler  : 

L'atrophie  considérable  de  la  cuisse  droite,  et  aussi  do  la  cuisse  gauche,  saine. 

L’hypotonie  musculaire  du  membre  inférieur  gauche,  et  les  dérobcmenls  subits  da 
membre  avec  chute,  observés  surtout  pendant  la  marche,  au  cours  des  premier®® 
années  de  cette  évolution  douloureuse. 

Nous  avons  enregistré  des  variations  remarquables  dans  Tinlensité  du  réflexe  rolulist* 
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exagération  manifeste  dans  les  périodes  de  crise,  son  atténuation  dans  les 
Périodes  d'accalmie. 

cejj,®®  ^''otibles  de  la  sensibilité  varient  également  d’intensité,  suivant  les  périodes  d’ac- 
obs  cle  rémission  des  douleurs.  Mais,  à  part  une  courte  phase  d’hyperesthésie 

®®1staté  intérieur  gauche  après  la  première  opération,  nous  avons  toujours 

*^*'®**'®>  'tw  côté  douloureux,  à  part  une  hyperesthésie  exquise  du  moignon  et  des 
®  Voisines,  le  reste  de  la  cuisse  présente  une  anesthésie  cutanée  superficielle 
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presque  complète  ;  à  gauche,  du  côté  sain,  une  hypoesthésic  très  marquée  ;  toute  la 
partie  sous-ombilicale  de  l’abdomen  est  également  hypoesthésique  contrastant  avec 
la  sensibilité  plutôt  excessive  de  la  partie  sus-ombilicale  du  corps. 

Le  réflexe  crémaslérien  droit  est  aboli  ;  le  gauche  conservé.  Les  réactions  vaso-motrices 
sont  du  reste  différentes  entre  ces  deux  régions  ;  la  raie  rouge  vaso-motrice,  provoquée 
par  le  frottement  de  l’épingle,  est  très  accentuée  sur  la  poitrine,  les  membres  supérieurs 
id  la  partie  sus-ombilicale  do  l’abdomen  ;  elle  manque  complètement  au-dessous  de 
l’ombilic  et  sur  les  membres  intérieurs. 

On  note  le  développement  excessif  des  poils  sur  la  cuisse  droite. 

11  existe  enfin  des  troubles  viscéraux  importants.  Les  excitations  répétées,  les  efforts 
do  marche,  les  fatigues  excessives  qui  déterminent  chaque  fois  une  période  de  crises 
douloureuses  et  do  secousses  épileptiques  interminables,  provoquent  également  des 
troubles  vésicaux  et  intestinaux  si  intenses  qu’on  a  songé  parfois  à  de  la  rétention 
d’urine  et  ù  des  crises  d’occlusion  intestinale  ;  crises  de  spasme  vésical,  crises  de  te‘ 
nesmo  rectal,  crises  de  constipation  opiniâtre  terminées  par  des  évacuations  muco- 
sanguinolentes  pseudo-dysentériques.  A  d’autres  moments  s’observent  au  contraire 
de  l’inertie  des  sphincters  qui,  jointe  à  une  véritable  anesthésie,  se  traduit  pof 
des  mictions  involontaires  et  dos  évacuations  inconscientes  de  matières  dont  le  malade 
no  perçoit  pas  le  passage. 

Signalons  enfin  des  sueurs  profuses  de  la  région  lombaire  qui  accompagnent  habituel¬ 
lement  ces  différentes  crises. 

Parmi  tous  ces  troubles  dont  la  variabilité  même  ainsi  que  la  concor¬ 
dance,  avec  les  crises  de  douleurs  et  d’épilepsie,  attestent  la  nature  fonc¬ 
tionnelle  réfle.xe,  il  en  est  un  en  particulier  dont  nous  avons  tenté 
démontrer  la  réalité.  Ce  sont  les  troubles  de  la  sensibilité,  l’hypoesthési® 
si  remanjuable  signalée  par  le  malade  dans  toute  la  partie  sous-ombilical® 
du  corps. 

Avec  le  concours  de  M.  Fessard,nous  avons  pu  au  laboratoire  de  psy' 
chologie  expérimentale,  installé  à  Sainte -Anne  par  le  D’’  Toulouse» 
contrôler  pleinement  la  réalité  de  ces  anesthésies. 

.Nous  avons  enregistré  simultanément  par  inscription  photographique 
les  variations  du  pouls  digital,  du  pouls  radial,  de  la  respiration  et 
réflexe  galvano  psychique,  au  cours  d’excitations  douloureuses  semblables» 
portant  alternativement  sur  les  régions  anesthésiques  et  les  régions  hyp®®' 
sensibles  du  malade. 

On  constate  facilement  une  opposition  saisissante  entre  les  réactioU* 
pres([ue  nulles  enregistrées  pendant  l’excitation  des  zones  anesthésiq®*®* 
et  les  modifications  importantes  provoquées  par  l’excitation  des  zoucS 
sensibles. 

Il  est  donc  impossible  de  contester  l’existence  réelle  des  anesthési®* 
accusées  par  le  malade,  véritables  troubles  fonctionnels  réflexes,  en  rap' 
port,  semble-t-il,  avec  des  processus  dynamiques  d’inhibition  des  centi’®^ 
sensitifs. 


III.  —  Tltano.s. 

C'est  18  jours  après  la  première  intervention  (12  février)  qu’éclate 
tétanos  à  l'orme  grave.  Mais  cette  révélation  aiguë  avait  été  précédée  P®^^ 
dant  plusieurs  jours  de  prodromes  qu’il  fut  possible  ultérieurement 
reconnaître  comme  des  symptômes  d’invasion  progressive  du  tétanos. 
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Quelques  jours  après  l’opération  le  malade  signale  avec  la  recrudescence  de  son 

rnlepsie  du  moignon  l’apparition  do  quelques  contractures  intermittentes  du  membre 
•nférieur  gauche,  et  qui  deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes. 

Le  trismus  apparait  arec  la  contracture  de  la  nuque,  et  devient  en  quelques  jours 
invincible.  A  son  entrée  à  Sainte-Anne  on  constate  la  contracture  des  membres  inférieurs 
6t  du  tronc.  Légère  atteinte  des  membres  supérieurs,  immobilisation  do  la  nuque, 
■-risraus  incoercible. 

Les  douleurs  violentes  des  muscles  contracturés  s’exaspèrent,  atroces,  au  moment 
des  spasmes  tétaniques,  ainsi  qu’à  l’occasion  des  crises  terribles  et  presque  conti¬ 
nuelles  d’épilepsie  du  moignon. 

On  note  une  participation  splanchnique  inquiétante  ;  spasmes  du  pharynx,  spasme 
''ésical  et  rectal,  tachycardie  extrême  (140)  ;  sueurs  profuses.  Cependant  la  fièvre, 
nb.sente  les  premiers  jours,  n’a  jamais  dépassé  38®5. 

Malgré  la  gravité  et  la  marche  rapide  des  symptômes,  le  tétanos  a  pu  être  rapide¬ 
ment  enrayé  par  des  injections  intrarachidiennes  de  sérum  antitétanique  (40  cc. 
Pnr  jour  pendant  3  jours,  puis  tous  les  2  jours  pendant  une  semaine  . 

Après  l’apparition  d’accidents  sériques  au  11®  jour  accompagnés  d’une  reprise  assez 
violente  des  symptômes  tétaniques,  nous  avons  eu  recours  au  sérum  désalbuminé.  Il 
nous  a  paru  remarquablement  plus  actif  que  le  sérum  habituel,  à  tel  point  que  les 
injections  sous-cutanées  nous  ont  sulll  pour  obtenir  à  chaque  nouvelle  injection  une 
atténuation  sensible  des  symptômes. 

Mais  comme  il  persistait  cependant  une  sorte  d’état  tétanique  résiduel,  contractures 
intermittentes  des  membres  inférieurs  et  de  la  nuque,  tétanisation  de  la  cuisse  gauche  à 
nhaque  percussion  du  tendon  rotulien,  léger  trismus,  épilepsie  du  moignon  presque 
nontinuelle,  nous  avons  eu  recours, sur  les  conseils  du  Prof.  Zœller,  aux  injections  sous- 
nntanées  d'analoxine  iélaniqiie. 

Ces  injections,  pratiquées  à  Set  15  jours  d’intervalle,  à  la  dose  de  1 /2,  puis  1,  puis 
*  oentimètres  cubes,  sc  sont  montrées  remarquablement  efficaces. 

On  observait  très  rapidement,  vingt-quatre  heures  après  chaque  injection,  une  amélio- 
•^tion  remarquable.  Au  bout  de  cinq  à  six  semaines, on  pouvait  considérer  le  tétanos 
comme  complètement  guéri,  guérison  que  confirmait,  du  reste,  la  présence,  constatée 
Por  Zœller,  d’une  immunisation  active  avec  anticorps  dans  le  sang  du  malade. 

La  guérison  du  tétanos  a  coïncidé  avec  la  disparition  des  douleurs  du  nerf  crural 
existant  depuis  la  première  intervention  ;  ainsi  qu’avec  une  atténuation  sensible  de 
épilepsie  du  moignon  que  devait  encore  réduire  ultérieurement  la  sympathectomie 
Périfémorale. 


Etant  do-nnées  Jes  conditions  dans  lesquelles  fut  opéré  notre  malade,  il  est 
Mivraisemblable  que  le  tétanos  ait  été  d’origine  opératoire. 

îl  paraît  certain  que  cet  épisode  aigu  n’était  qne  le  réveil  d’une  infection 
tétanique,  contractée  à  l’occasion  de  la  blessure  de  guerre. 

Le  blessé  avait  reçu  dès  le  lendemain  une  injection  de  sérum  antitéta- 
Le  tétanos  resté  latents’est  manifestement  révélé  d'une  façon  aiguë, 

'  ®as  après,  à  la  suite  du  choc  opératoire  ;  de  même  que  s’était  réveillée 
infection  latente,  sous  forme  d’abcès  spontanés,  deu.x  ans  après  la 
^ssure  etde  nouveau  également  après  cette  même  intervention. 

Ou  doit,  par  conséquent,  en  présence  de  cette  imprégnation  tétanique, 
demander  dans  quelle  mesure  l’épilepsie  du  moignon  n’a  pas  été  favo- 
'*'**>ée,  facilitée,  exagérée  par  le  tétanos  latent. 

j,.  peut  même  se  demander  si  ce  cas  est  unique,  ou  bien  si  au  contraire 
Mtfection  tétanique  latente  ne  joue  pas  assez  souvent  un  rôle  dans  l’éclo- 
de  certains  cas  particuliérement  graves  d’épilepsie  du  moignon. 
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J’ai  eu  l’occasion,  en  effet,  de  rencontrer  le  malade  présenté  ici  en 
1923  par  Clovis  Vincent.  Or,  au  cours  d'une  des  nombreuses  poussées 
de  périostite  phlegmoneuse  du  pied  broyé  dont  la  répétition  devait  entraî¬ 
ner  l’amputation,  ce  blessé  a  présenté  dans  le  service  du  Prof.  Delbet, 
quelques  contractures  et  spasmes  du  membre  inférieur  qui  firent  eraindre 
l’invasion  du  tétanos  et  disparurent  par  une  injection  de  sérum  antitéta¬ 
nique. 

Il  est  vraiment  très  vraisemblable  que  l’imprégnation  discrète  des 
centres  nerveux  médullaires  par  la  toxine  tétanique  puisse  se  traduire  pa*" 
une  exagération  de  l’hyperexcitabilité  médullaire  que  manifeste  l’épilepsie 
du  moignon  en  réponse  aux  excitations  douloureuses  périphériques. 


On  se  rend  eompte  dans  un  cas  semblable  de  la  eomplexité  des  causes 
qui  provoquent  le  phénomène  de  l’épilepsie  du  moignon. 

De  notre  observation  résultent  en  effet  : 

1“  La  notion  d’une  excilalion  douloureuse  périphérique  transmise  sans 
doute  aux  centres  nerveux  par  des  voies  très  différentes  ;  mais  parmi  ces 
voies  sensitives  aseendantes,  il  faut  attribuer  un  rôle  important  aux  voies 
sympathiques  périvasculaires.  Notre  eas  confirme  absolument  l’observa¬ 
tion  rapportée  par  M.  Clovis  Vincent. 

2“  La  notion  d’une  hyperexcilabilité  des  centres  nerveux  médullaires- 
Cette  hyperexcitabilité,  acquise  sans  doute  par  la  répétition  des  excita¬ 
tions  douloureuses,  peut  être  durable  et  persister  très  longtemps  après  la 
suppression  des  douleurs  qui  lui  avaient  donné  naissance. 

Elle  ne  se  traduit  pas  du  reste  unicpiement  par  l’épilepsie  du  moignont 
mais  aussi  par  toute  une  série  de  troubles  réflexes,  hypertonies,  spasme* 
viscéraux^  réactions  vaso-motrices,  trophiques  ou  sudorales. 

3“  Mais  en  même  temps  que  les  symptômes  d’excitation,  on  observe 
dans  ce  cas  l’existence  intriquée  de  processus  d’inhibition  :  hypotonie,  déro¬ 
bement  du  membre  inférieur,  atrophie  musculaire,  et  surtout  anesthésies 
ou  hgpoesthésies  cutanées  dont  il  nous  a  été  possible,  par  l’enregistrement 
graphique  des  réactions  à  la  douleur,  de  contrôler  l’indiscutable  réalité. 

C’est  une  contribution  nouvelle  apportée  à  la  notion  des  troubles  pby 
siopathiques  étudiés  par  MM.  Babinski  et  Froment. 

4°  La  révélation  d’un  tétanos  aigu  nous  apporte  enfin  la  notion  d’une 
probabilité  d’imprégnation  tétanique  ancienne,  latente,  discrète,  mais  qui 
semble  jouer  un  rôle  important  dans  le  caractère  excessif  de  l’hyperexci- 
tabilité  médullaire  réalisée  par  les  excitations  douloureuses  périph^' 
riques. 

On  ne  saurait  évidemment  invoquer  la  notion  d’un  tétanos  latent  dan* 
tous  les  cas  d’épilepsie  du  moignon,  mais  on  comprend  que,  s’il  existe, 
doit  constituer  une  condition  tout  particulièrement  favorable  à  l’apparitmo 
de  ce  syndrome. 
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M.  Souques.  —  J’ai  observé,  il  y  a  une  vingtaine  d’années,  un  cas  d’é- 
pilepsie  du  moignon,  qui  fut  guérie  instantanément  par  une  injection  sous- 
^^icatricielle  de  cocaïne.  Il  s’agissait  d’un  cardiaque  qui,  à  la  suite  d  embo¬ 
lies  multiples,  avait  présenté,  d’abord,  une  hémiplégie  droile  et,  plus  tard, 
Une  gangrène  du  membre  inférieur  gauche-  On  pratiqua  1  amputation  au 
niveau  de  la  cuisse.  Consécutivement  à  cette  amputation  survinrent  des 
en'ses  douloureuses  d'épilepsie  du  moignon,  se  montrant  api’ès  une  excitation 
^e  la  peau  ou  après  une  tentative  de  mouvement. 

En  1905,  au  cours  de  recbercbes  poursuivies  avec  M.  Poisot  (1)  sur 
1  Origine  périphérique  des  hallucinations  des  membres  amputés  et 
publiées  à  cette  époque,  nous  fûmes  amenés  à  pratiquer  chez  ce  malade 
'lue  injection  de  quatre  centimètres  cubes  d’une  solution  de  cocaïne 
®  1  %,  au  moyen  d'une  longue  aiguille  enfoncée  sous  la  cicatrice,  paral¬ 
lèlement  à  cette  cicatrice  et  sur  toute  sa  longueur.  Pendant  cette  opé- 
•■ation,  l’aiguille  vint  à  traverser  un  point  très  douloureux  :  le  malade 
poussa  un  cri,  pâlit  et  faillit  perdre  connaissance.  L  alerte  fut  très  brève. 
^  partir  de  ce  moment,  toute  épilepsie  du  moignon  disparut  jusqu  à  la 
laort  de  cet  homme,  qui  eut  lieu  six  ans  après.  Or  cette  épilepsie  survenait, 
'  auparavant,  plusieurs  fois  par  jour,  et  cela  depuis  environ  trois  ou  quatre 
ans. 

Que  s’était-il  donc  passé  ?  Je  ne  peux  faire  que  des  hypothèses.  Il  est 
probable  que  l’aiguille  avait  détruit  la  voie  ascendante  du  réflexe  épilep- 
‘ogène.  Je  ne  pense  pas  qu’il  faille  mettre  en  cause  l’action  anesthésiante 
la  cocaïne,  parce  que  cette  action  est  transitoire.  Quoi  qu’il  en  soit  de 
cette  hypothèse,  le  fait  demeure  et  a  sa  valeur. 

A  vingt  ans  de  distance,  je  ne  me  rappelle  pas  s’il  y  avait  eu,  chez  ce 
'"alade,  une  imprégnation  tétanique.  Je  ne  le  crois  pas.  Je  vais  tâcher 
retrouver  cette  observation  et  de  préciser  ce  détail. 

■ï'ai  retrouvé  l’observation  en  question.  En  voici  un  court  résumé. 

Dup...,36  ans,  manouvrier,  entre  à  l’Infirmerie del’Hospice d’Ivry,  le  10  juillet  1899 
Pour  une  hémiplégie  droite  datant  de  quinze  jours.  Il  s’agit  d’hémiplégie  organique, 
^"rvenuc  chez  un  grand  alcoolique,  non  syphilitique,  porteur  d’une  lésion  cardiaque 
(double  lésion  mitrale  avec  prédominance  de'  rétrécissement). 

Le  9  août  1901,  apparition  brusque  de  crampes  dans  la  jambegauche,  qui  devient 
blanche  et  froide.  Quelques  jours  après,  la  jambe  étant  devenue  noire,  le’  malade  est 
®»>Puté  de  la  cuisse  par  Rochard. 

Quand  je  vis  le  malade,  en  décembre  1904,  je  constatai,  en  outre  de  l’hémiplégie 
•^■■oite  et  de  la  maladie  mitrale,  une  épilepsie  du  moignon.  Une  excitation  cutanée  portée 
^''•1'  sur  le  moignon,  soit  sur  la  cuisse  du  côté  opposé,  soit  sur  ie  tronc  provoquait 
bue  crise  épileptique  du  moignon  :  secousses  douloureuses,  violentes,  rapides,  se  faisant 
®U  tous  sens  (surtout  dans  le  sens  de  l’extension  et  de  la  flexion)  durant  quelques  se- 
boudes  ou  quelques  minutes  et  augmentant  d’intensité  si  on  prolongeait  l’excitation. 

uiême,  quand  on  mettait  le  malade  debout,  les  secousses  du  moignon  apparais- 
®aient.  Ces  crises  survenaient  tous  les  jours,  plusieurs  fois  par  jour.  .  „  .  . 

L’injection  sous  la  cicatrice  d’une  solution  de  cocaïne,  faite  pour  étudier  1  origine 
hallucinations  du  moignon,  fit  disparaître,  à  notre  étonnement,  l’épilepsie  du 

,  (•)  Souques  et  Poisot.  «Origine  périphérique  des  hallucinations  des  membres  ampu- 
*  ®  Sodélé  de  Neurol.,  p.  1H2. 
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moignon  qme  nous  n’avions  pas  eu  en  vue.  La  guérison  de  eetto  épilepsie  fut  radicale  et  dé' 
finitive.  Le  malade  mourut,  six  ansaprès,  d’une  crised’asystolie.  Jele  vistous  les  jo'tf® 
pendant  ces  six  ans  :  jamais  l’épilepsie  du  moignon  ne  reparut.  «  Nous  pensons,  écri¬ 
vions-nous  ù  cette  époque,  qu’il  y  a  là  un  traitement  à  essayer  dan.s  les  cas  douloureui^ 
et  rebelles  de  névralgie  et  de  chorée  des  moignons  chez  les  amputés  ». 

A  l’autopsie  pratiquée,  le  30  octobre  1910,  on  trouve,  en  outre  d’un  rétrécissemc*'^ 
mitral  très  serré,  un  foyer  de  ramollissement  aneien,  du  volume  d’une  amande, 
atteint  les  trois  premières  circonvolutions  de  l’insula,  une  grande  partie  du'noya^ 
lenticulaire  et  touche  en  arriére  la  capsule  interne. 

Nulle  part,  dans  cette  observation, il  n’est  question  de  tétanos.  Elle  a  pourtant  été 
prise,  avec  beaucoup  de  soin,  d’abord  par  M.  A.  Gombault,  puis  par  moi-même.  H  V 
est  question  de  toutes  espèces  de  renseignements  fournis  par  la  femme  du  malade 
par  le  malade  lui-même.  L’observation  est  très  minutieuse  et  très  détaillée,  cl  il  n’est 
pas  probable,  qu’un  tétanos  ait  pu  ne  pas  être  signalé.  L’idée  originale  de  M.  Tinel, 
le  rôle  de  l’imprégnation  tétanique,  ne  me  paraît  )ias  applicable  à  tous  les  cas  d’ép*' 
lepsie  du  moignon. 

M.  ViNc.iîNT.  —  La  très  belle  observation  que  vient  de  rapporte^ 
M.  Tinel  est  superposable  en  bien  des  points  à  celle  (jiie  j’ai  rapportée  en 
1921  avec  M.  Lardennois  (1). 

Comme  la  mienne,  elle  .démontre  ([ue,  consécutivement  à  certaine* 
amputations,  il  peut  se  développer  dans  les  muscles  du  membre  ampntéi 
principalement  dans  les  muscles  insérés  au  moignon,  de  la  contracture  «*■ 
des  mouvements  cloniques  indépendants  de  la  volonté  du  malade  :  con¬ 
tracture  et  mouvements  persistent  sous  l’anesthésie  generale  profonde. 

Pour  une  très  grande  part,  ces  réactions  motrices  ont  leur  point  de 
départ  dans  une  irritation  périphérique  et  sont  d’ordre  réflexe.  La  sec¬ 
tion  des  voies  nerveuses  centripètes  contenues  dans  le  sciatique  popW^ 
externe  et  le  sciatique  poplité  interne,  dans  le  saphène  interne,  dans  1* 
gaine  de  l’artère  fémorale,  les  fait  cesser. 

Insistons  sur  ce  fait  que  la  seule  section  des  nerfs  sciatiques  poplil”^® 
interne  et  externe,  saphène  interne,  ne  suffit  pas  à  déterminer  l’arrêt  de 
ces  réactions.  Elles  ne  cessent,  en  effet,  qu’après  l’ablation  d’un  fragmcO^ 
de  la  gaine  fémorale  périartcrielle.  On  peut  en  conclure  que  cette  gai®® 
contient  un  grand  nombre  de  lilets  nerveux  centripètes  sensitifs,  qu’d* 
soient  de  nature  sympathique  ou  autre . 

(1)  Société  lie  Nuiirologio  Juin  1921). 
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PuicsiDKNfiE  nu  M.  K.  Orzeciiowski. 


®yn.di?ome  syringomyélique  chez  un  malade  présentant  en 
même  temps  un  Bordet-Wassermann  nettement  positif  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  sang,  par  M.  E.  Herman. 
{Service  des  maladies  nerveuses.  Médecin  en  chef  :  D'  E.  tEATAU.) 

Chez  un  homme  do  52  ans,  qui  esl  alUint  depuis  12  ans,  on  constate  olqec- 
•■‘vement  un  syndrome  syringomyélique  typique  :  atrophies  musculaires  de  l’extrémité 
supérieure  gauche,  surtout  des  petits  muscles  de  la  main,  tremblements  fibrillaires 
hans  les  muscles,  troubles  trophiques  des  ongles  et  de  la  pt^aii,  main  en  grilTe  à  gauche, 
l'émiancsthésie  à  la  douleur  et  à  la  température,  ainsi  que  de  l’hypoesthésie  tactile, 
‘‘■oubles  de  l’odorat,  do  l’ouïe  et  du  goût  gauche,  myosis  do  la  pupille  gaucho,  Argyll- 
^obertson  û  gauche,  réaction  paresseuse  à  la  lumière  de  la  pupille  droite,  Bonhd- 
^assormann  dans  les  liquides  céphalo-rachidiens  lombaire  et  sous-occipital  nctte- 
'hent  positif  (  -p  -p  -|-  +).  Lipiodol  lourd  descendu  dans  le  sacdural.  Etat  stationnaire. 

Le  syndrome  .s3'ringomj’éIicjue  à  côté  d’une  sj'philis  du  S3'stème  ner- 
central  font  que  ce\‘os  mérite  d’être  signalé. 

Paralysie  des  mouvements  verticaux  des  globes  oculaires  chez 
'in  malade  atteint  de  [pseudo-palilalie,  par  M.  W.  Tyczka. 
{Clinique  neurologique  du  professeur  Orzeciiovvski.) 

S...,  ûgé  de  C2  ans,  fut  atteint  en  juin  192(1  d’un  Ictus  av(c  perle  de  <  oiinaisi-anee  1 1 
"éthiplégie  droite  consécutive.  Quatre  mois  après  le  début  de  l’hémiplégie,  le  malade 
P‘‘é6enlo  unlégoralTaiblis’somjnt  intellectuel;  dimcultôà  trouver  les  mots  et  paraphasie 
^«hdant  la  conversation;  on  remarque  des  arrêts  avec  itérations  pseudo-palilaliques. 

est  frappé  par  des  plaintes  concernant  des  troubles  de  la  vue,  qui  ne  se  laissent  pas 
'‘^Çclcr'par  un  examen  ophtalmologique.  La  pui)ille  droite  est  plus  dilatée  que  la  gauche, 
qui  ne  réagit  point.  Des  deux  côtés  on  constate  le  signe,  de  Dalrymple  provoqué  proba- 
'enient  par  la  contracture  des  rclcveurs[^des  paupières  supérieures.  Les  mouvements 
®'eraux  des  globes  oculaires  sont  un  peu  lents  et  se  produisent  parfois  par  saccades,, 
^senco  de  nystagmus.  Los  mouvements  des  globes  en  haut  et  en  bas  sont  abolis.- 
Pendant,  pendant  les  mouvements  passifs  de  la  tête,  les  globes  oculaires  se  déplacent 
dans  le  sens  vertical.  La  convergence  est  abolie.  Les  épreuves  caloriques 
''e  provoquent  pas  do'nysta"-inus,  mais  unojdéviation  latérale  des  deux  yeux.  Ilîpcrsistc 
une  légère  parésie  s"pasmodique,  ainsi  .p.’une  ataxie  des  extrémités  droites- 
'^q'Uarchc  à  petits  pas.  attitude  pai  kinsonienne.  ]î,-W.  négaliv<’  dans  le  sang  et  dans  le 
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L.  G.  R.  L’auteur  suppose  l’oxistonce  des  deux  foyers  principaux  :  i’un  se  trouverait 
au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  du  côté  gaucheet  se  traduirait paf 
les  phénomènes  observés  du  côté  des  globes  ocula  ires,  ainsi  que  par  la  parésie  et  l’atax  ie 
des  extrémités  droites.  L’affaiblissement  de  la  mémoire  et  les  troubles  palilaliques 
seraient  dus  à  un  autre  foyer,  siégeant  dans  le  lobe  temporal  gauche. 

En  compulsant  ces  faits,  à  savoir  les  troubles  oculo-moteurs  caractéris¬ 
tiques  d’une  part,  l’atteinte  probable  du  système  extrapyramidal  oculaire 
de  l’autre,  l'auteur  se  demande  si  ce  cas  ne  permettrait  pas  de  supposer 
passage  de  voies  extrapyramidales  destinées  à  la  motricité  des  globes  ocu¬ 
laires  par  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs. 

Cas  de  spasme  de  torsion  limité  à  son  début,  par  MM.  E.  Her¬ 
man  et  I.  SiMCHOwicz.  {Service  des  maladies  nerveuses  ;  D’  E.  Flatau.) 

Chez  une  fille  do  12  ans,  depuis  7  mois,  ont  apparu  pendant  la  marche  des  trouble® 
rlans  l’extrémité  inférieure  gauche  ;  notamment  pendant  la  marche  on  voit  nettement 
la  torsion  du  pied  droit,  la  malade  appuie  pendant  la  marche  sur  le  bord  externe  de  son 
pied,  met  son  pied  en  adduction,  ou  élève  son  bord  interne  ;  les  doigts  exécutent  un 
mouvement  pendulaire  tonique  de  flexion  et  extension.  Au  repos,  par  contre,  la  posi¬ 
tion  du  pied  est  normale.  Le  bord  interne  du  pied  droit  est  à  courbature  profonde. 

Les  auteurs  attirent  l'attention  sur  le  stade  du  début  dans  ce  cas,  limi¬ 
tation  nette,  ainsi  que  sur  la  probabilité  de  l’extension  du  spasme  de  tor¬ 
sion;  ils  soulignent  l’apparition  remarquable  du  signe  de  Bernard-Srijver, 
même  en  percutant  la  cage  thoracique.  Un  cousin  du  père  de  la  malade 
souffre  d’un  spasme  de  torsion  fortement  développé. 

Syndrome  de  Ramsay-Hunt,  par  M.  W.  Sterling. 

L’observation  concerne  un  homme  de  29  ans  avec  paralysie  faciale  gauche  et  avec 
zona  otiquo  gauche,  dont  l’éruption  s’installa  6  jours  après  le  début  de  la  paralysiCi 
sous  forme  de  tout  petits  groupes  de  vésicules  confluentes  é  la  lisière  externe  de  l'O' 
reiilc  gaucho  et  dans  la  région  do  l’antihélix.  Abolition  passagère  de  la  sensibilité  tac¬ 
tile  et  douloureuse  dans  la  môme  région.  Douiours  spontanées  de  i’oreille  gauche  et  de 
la  région  du  cou.  Pas  de  zona  de  la  membrane  du  tympan,  pas  d’affaiblissement  de 
l’ouïe,  pas  de  symptômes  maniériformes.  Après  6  jours,  régression  du  zona  otique,  app®' 
rition  de  la  réaction  do  dégénérescence  dans  les  muscles  innervés  par  le  facial  gauche 
et  de  l’hyperacousie  gaucho  extrômement  pénible.  Guérison  incomplète  de  la  paralysie 
après  une  durée  do  3  mois. 

L’analyse  de  la  littérature  démontre,  qu’entre  les  phénomènes  paraly 
tique  liés  aux  zones,  il  faut  distinguer  2  groupes  différents  :  l’un  qui  s® 
développe  dans  le  territoire  strictement  correspondant  à  la  localisation 
d’un  zona  et  l’autre  avec  l’indépendance  topographique  de  cette  localisation 
pour  uneparalysie  faciale  au  cours  d’un  zona  intercostal.  L’évolution  chro¬ 
nologique  des  symptômes  dans  le  cas  démontré,  apparition  du  zona  6  jours 
après  le  début  dé  la  paralysie  faciale,  prouve  que  l’hypothèse  de  la  prop®' 
galion  du  processus  morbide  per  eonligiiilalem  du  ganglion  géniculé  sur  1® 
nerf  facial,  ce  qui  a  lieu  dans  le  syndrome  de  Hunl  classique,  est  dans 
ce  cas  inadmissible  et  que  les  phénomènes  du  zona  et  de  la  paralysie  facial® 
se  sont  développés  séparément  au  point  de  vue  topographique. 


séance  du  22  JANVIER  1927 


ouleurs  lombaires  par  adhérences  arachnoïdiennes  de  la  queue 
•le  cheval  dans  un  cas  de  spina  bifida  occulta  sacrée.  Effet 
thérapeutique  d’une  injection  de  lipiodol,  par  M.  Lesniowski 
oTEfan.  (Clinique  neurologique  du  professeur  Orzecho-wski.) 

^  La  malado,  âgée  do  17  ans,  d’une  santé  toujours  parfaite,  sportwoman  passionnée, 
P  ^®®nce  à  ressentir  on  hiver  1926  des  douleurs  vives  à  la  région  lombaire  gauche  qui 
g  un  mois  plus  tard  pour  reparaître  plus  intenses  3  mois  après.  Lors  du  premier 
^xamen,  on  constate  des  réflexes  abdominaux  faibles  à  droite,  abolis  à  gauche.' Le  ré- 
achilléen  gauche  paraît  plus  vif  que  le  droit.  Une  première  ponction  lombaire 
ta  B.-W.  négatif,  l’insufflation  d’air  ne  rencontre  pas  d’obs- 

®  ®.  La  radiographie  montre  un  spina  bidifa  occulta  de  la  première  vertèbre  sacrée  et 
tèh  de  la  5®  lombaire.  On  pratique  une  nouvelle  ponction  lombaire  deux  ver- 

res  plus  haut  et  on  injecte  0,5  cmc.  de  lipiodol.  La  radiographie  prise  deux  heures  plus 
rd,  la  malade  étant  toujours  assise,  décèle  le  lipiodol  sous  forme  de  gouttelettes  dispo- 
®senréseau  au  niveau  des  vertèbres  L1-L3,  pas  de  traces  de  lipiodol  plus  bas.  En  dehors 
68  corps  vertébraux  L2-L3,le  lipiodol  apparaît  sous  forme  de  chapelets  ténus  qui 
•hblent  dessiner  le  trajet  des  nerfs  spinaux  après  leur  sortie  du  canal  rachidien.  Au 
J  '’6au  de  L2,le  lipiodol  prend  la  forme  d’un  petit  choux-fleur,  ce  qui  correspond  vrai- 
•hblablement  aux  granulations  médullaires  de  Pacchioni  excessivement  développées. 
^  ^  radiographie  faite  5  jours  plus  tard  montre  le  lipiodol  élargi  en  haut  et  en  bas, 
^  6  pratiquée  un  mois  après  donne  une  image  analogue.  Les  douleurs  lombaires 
ssèrent  presque  immédiatement  après  l’injection  lipiodolée.  Pendant  les  6  semaines 
T  ‘  Se  sont  écoulées  depuis,  elles  ne  sont  pas  revenues. 


L  arrêt  du  lipiodol  semble  devoir  être  attribué,  dans  ce  cas,  à  des  adbé- 
^nces  arachnoïdiennes,  insuffisantes  pour  entraver  la  circulation  du  L.  C, 
•  le  passage  de  l’air.  On  peut  se  demander  si  les  exercices  sportifs 
®^cessifs,  cause  probable  des  phénomènes  douloureux,  n’ont  pas  contribué 
formation  de  ces  adhérences  sur  un  terraian  prédisposé  par  le  spina 
ffida.  L’auteur  insiste  particulièrement  sur  l’effet  thérapeutique  du  lipio- 
«lu’il  explique  par  l’action  résorbante  de  l’iode  et  le  drainage  des 
®®Paces  sous-arachnoïdiens. 


Une  forme  rare  d’amaurose  cérébrale,  par  M.  H.  Higier. 


^îeiliard  âgé  de  73  ans,  se  plaint  d’une  amblyopie  des  deux  yeux,  résidu  d’une  amau- 
°8e  presque  complète  qui  s’était  installée  brusquement,  il  y  a  5  semaines.  Absence  de 
.,^6*té  psychique,  d’apraxie,  d’asymbolie,  d’agnosie,  de  dysphasie.  Un  examen  appro- 
®“di  ne  décèle  aucun  trouble  dans  les  mouvements  des  globes,  la  réaction  des  pupilles 
®  fond  des  yeux  sont  normaux.  En  revanche,  on  constate,  à  côté  d’une  hémia- 
°Psie  gauche,  une  diminution  de  l’acuité  visuelle  de  l’œil  droit. 


Oes  symptômes  semblables  ont  été  décrits  dans  les  lésions  vasculaires, 
•■autnatiques  et  dans  les  cas  de  tumeurs  siégeant  dans  le  cuneus  ou  dans 
a  fissure  calcarine.  Harris,  Bruns,  Inoye  et  Mingazini,  récemment  Higier 
un  cas  de  métastase  maligne  d’un  chorioépithéliome  chez  un  homme. 
^®rHs  tâche  d’interpréter  ce  curieux  symptôme  par  action  inhibitrice, 
“‘■‘•ns  par  pression  de  la  tumeur  ou  bien  du  tissu  œdémateux  exercée 
le  lobe  occipital  de  l’autre  côté,  enfin  Manakow  et  Vogt  par  dias- 
j  ‘ae.  Selon  le  rapporteur,  on  ne  peut  pas  exclure  que  cette  amaurose  soit 
®  •’ésultat  de  deux  foyers,  hémianopsie  droite  récente,  s'étant  additionnée 
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à  une  hémianopsie  gauche  d’ancienne  date  qui  restait  cependant  inaperçiift 
par  le  sujet  auparavant.  Quant  à  la  localisation,  l’auteur  accepte,  comme 
le  plus  probable,  un  foyer  récent  dans  le  cuneus  gauche. 

Dysfonction  hypophysaire  héréditaire,  par  M.  Téofil  Simchowicz. 

La  mère,  âgée  de  34  ans,  présente  depuis  8  ans  un  accruissoment  du  volume  de  tous 
les  03  et  particulièrement  des  parties  distales  dos  extrémités  supérieures  et  intérieures. 
Le  nez,  la  langue,  les  lèvres  sont  aussi  fortement  augmentés.  Pendant  2  ans  elle  pré* 
se.nLa  d(!s  signes  do  diabète  insipide,  qui  disparurent  dernièrement.  Le  volume  dos  extré» 
mités  a  aussi  diminué  ce  dernier  temps.  La  pointure  est  passée  de  39  à  44  pour 
revenir  à  42.  La  mère  do  la  malaile  souffre  du  diabète  sucré. 

l.a  radiograpliie  du  crâne  démontre  une  selle  turcique  remarquablement  augmen¬ 
tée  avec  destruction  des  apophyses.  Il  no  reste  de  la  selle  qu’une  bandelette  étroite. 
La  malade  ne  se  soignait  jamais  ;  elle  a  une  Illlo  de  13  ans  saine  et  un  garçon  de  9  ans» 
([iii  était  sain  jusqu’à  Page  do  7  ans.  Il  y  a  2  ans,  après  une  scarlatine,  il  so  mit  brusque* 
meut  à  engraisser,  ses  organes  génitaux  commençaient  à  s’atrophier  simultanément. 
A  présent,  ce  garçon,  d’une  taille  de  127  cm. est  horriblement  gros,  pèse  53  kilos,  les  seins 
sont  très  volumineux,  presque  ceux  d’une  femme  bien  développée,  une  couche  adi* 
pouse  sous-cutanée  épaisse  sur  le  ventre,  les  hanches,,  le  pubis.  Les,  organes  génitatWf 
sont  de  la  dimension  do  ceux  d’un  enfant  do  six  mois.  La  radiographie  du  crâne 
montre  une  selle  profonde  sans  destruction.  Point  de  troubles  oculaires  chez  la  môre 
comme  chez  le  Tils.  B,,-W.  du  sang  négatif  chez  les  deux. 

L’aiilcur  présente  comme  contribution  à  la  (jiiestion  de  l’hérédité 
des  alVections  endocriniennes  une  mère  acromégaliqiie,  son  fils  atteint 
de  dystrophie  adiposo-génitale. 

Lésion  probable  du  noyau  dentelé  gauche  d’origine  spécifique, 

parM.  MiissiNdS.  (Clinique  neuhologiyiic  du  professeur  Orzechowski.) 

Malade  S.  K,,.,  âgé  de  33  ans,  spécifique  depuis  un  an,  tut  atteint  quelques  mois 
après  de  troubles  moteurs,  caractérisés  par  une  dysmétric  et  par  un  tremblement  pa’^' 
liculier.  Au  début  do  l’affectioii,  on  n’obàorvait  que  do  la  dysmétric  pure,  qui,  sous 
l’influence  d’un  traitement  spécifique  énergique,  a  rétrocédé  presque  complètement. 
A  mesure  que  la  dysmétric  disparaissait,  un  tremblement  intentionnel  en  même 
temps  prenait  sa  place;  on  voyait  apparaître  un  tremblement  généralisé  du  côté  gauche, 
qui  se  manifestait  dans  certaines  attitudes,  disparaissait  au  début  ot  pondant  l’exécution 
(les  mouv((ments  pour  n’utteindro  son  maximum  d’intensité  que  quand  la  position 
était  devenue  stable  ;  le  tremblement  prenait  alors  môme  l’aspect  du  tremblement 
myocloni(pie  ou  celui  de  pseudo-sclérose. 

Le  rapporteur,  après  avoir  éliminé  les  diverses  localisations  possibles, 
noyaux  de  la  hase,  tronc  cérébral  et  pédoncules  cérébelleux,  s’arrête 
à  l’hypothèse  d’une  lésion  du  noyau  dentelé  gauche,  sc  basant  sur  les  trou¬ 
vailles  des  lésions  des  noyaux  dentelés  dans  la  myoclonie. 

Quant  à  la  nature  de  la  lésion,  le  rapporteur  admet  un  foyer  de  raffloh 
lisscnient  dû  à  une  endartérite  syphilitiipie. 

Deiix  cas  de  méningite  purulente  consécutifs  à  des  fractures 

du  crâne  terminés  par  la  guérison,  par  M.  Krukowski 

M'no  Nluding  [du  service  du  D*'  Breg.man). 

OÜ.SERVATION.  —  llorami;  âgé  de  31  ans,  est  tombé  de  l’escalier  il  y  a  une  se- 
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roaine,  a  perdu  connaissance  pendant  un  court  laps  de  temps.  L’examen  du  malade 
'aontre  ;  hémorragie  do  l’oroüle  droite,  raideur  de  la  nuque,  ralentissement  du  pouls 
état  subrébrile,  herpès,  œdème  de  la  papille,  abolition  du  réflexe  achilléen  gauche. 
C.  R.  purulent.  Radiographie  ;  fracture  de  l’os  pariétal  gauche. 

Après  quelques  jours,  on  fait  un  abcès  de  fixation.  Amélioration  graduelle  dans  les 
Semaines  suivantes  ;  le  L.  G.  R.  devient  normal. 

Observation.  —  Homme,  25  ans,  a  reçu  des  coups  sur  la  tête.  Hémorragie  de 
•oreille  gauche  et  du  nez  :  la  connaissance  est  intacte.  L’examen  montre  ;  état  fébrile, 
J'srpès,  raideur  do  la  nuque,  ralentissement  du  pouls.  L.  G.  R.  purulent.  Radiographie  : 
racturc  de  l’os  occipital.  Après  quelques  semaines  guérison. 

^  Donc  dans  les  deux  cas  on  a  constaté  une  fracture  du  crâne  et  les  symp- 
Wmes  cliniques,  principalement  la  suppression  des  réactions  du  nerf  ves- 
'•bulaire,  montraient  qu’il  yavait  une  fracture  du  rocher.  Dans  les  deux  cas, 
nous  avons  eu  une  méningite  purulente  consécutive  à  une  fracture  du  crâne 
^Ui,  en  général,  est  considérée  comme  fatale,  mais  qui,  dans  nos  observa- 
se  termine  par  la  guérison. 

L’examen  bactériologique  du  L.  G.  R.  a  montré  que  le  liquide  était  sté- 
dans  la  première  observation  ;  mais,  dans  la  deuxième  observation, 
a  trouvé  le  bacille  grain  négatif  sporogène,  qui  dans  ces  cas  n’a  pas  été 
yécrit  jusqu’à  ce  jour  et  qui  pourrait  n’être  considéré  que  comme  une 
'•*ipureté  accidentelle. 
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^ïttpression  du  lobe  frontal  et  des  circonvolutions  rolandiques 
par  un  gros  endothéliome  de  la  dure-mère,  hydrocéphalie 
hiodérée.  Hémiplégie  homolatérale,  par  M.  Op.vlski.  (Clinique 
^^^•rologiqiie  du  professeur  Orzechowski.) 

Diîpais  quelques  mois,  maux  de  tête  accompagnés  d’engour- 
ljjl*®*aent  do  toute  la  moitié  gauche  du  corps-.  A  l’examen  :  diplopie,  névrite  optique 
pas  de  parésie  des  extrémités.  Une  ponction  lombaire  est  suivie  immédiate- 
Uj  .  '•'une  somnolence  profonde.  Admis  dans  cet  état  dans  le  service  de  la  clinique,  le 
du  présentait  au  premier  jour  une  stase  papillaire  bilatérale.  Parésie  du  rameau 
®Xt  gauche,  paralysie  des  membres  du  côté  gauche  ;  en  effet,  tandis  que  les 

’AUés gauches  soulevées  tombaient  inertes,  on  observait  à  droite  des  mouvements 
Olontaircs,  une  persistance  des  attitudes  passives  et  les  réfioxes  du  cou  do  Magnus- 
Seui^**'  de  Babinski,  Mendel-Bechtcrew,  Rossolimo  positifs  à  gauche  ;  à  droite, 

iou/"*'"''  Oppcnlieim.  Dans  le  L.  G.  R.,  25  cellules  pari  mmc.,  albumine  normale.  Le 
Suivant,  la  paralysie  était  devenue  bilatérale.  Le  même  jour  le  malade  succomba* 
d^jj^’^J'Opsie,  on  trouva  une  tumeur  du  côté  gaucho  du  volume  d’une  mandarine,  siégeant 
•sté  *  sous-arachnoïdien,  qui  comprimait  et  refoulait  profondément  la  partie 

du  lobe  frontal  et  la  moitié  inférieure  des  circonvolutions  centrales.  La  tumeur 
^Sal  ù  la  dure-mèro.  Hydrocéphalie  modérée  des  ventricules  latéraux, 

côtés.  L’examen  histologique  montra  qu’il  s’agissait  d’endothéliomo 
'  niixto  épithéliale  et  fibromateuse)  à  point  de  départ  dure-mérien. 
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La  conservation  apparente  de  la  motilité,  mouvements  pseudospontanés 
du  côté  contralaléral,  qui  a  conduit  à  une  localisation  erronée,  était  vrai¬ 
semblablement  due  aux  automatismes  extrapyramidaux.  Ces  automatismes 
seraient  déclenchés  selon  l’auteur  par  la  compression,  très  nette  sur  les 
coupes,  des  noyaux  gris  centraux  gauches.  Par  contre,  la  paralysie  flasque 
du  côté  gauche,  qui  du  vivant  du  malade  était  prise  pour  le  phénomène 
capital,  n’était  probablement  que  l'expression  de  l'état  comateux. 

Pleurite  purulente  avec  propagation  du  pus  dans  l’espace  épi- 
dure-mér^en,  par  M.  C.  Bogustawski.  {Service  du  D'  KoelicheN 
à  l’hôpital  militaire  d' UJazdoui.) 

Le  caporal  K...,  22  ans,  est  admis  à  l’Iiôpitald’Ujazdow,  le  9  septembre  192G,  avec  un 
diagnostic  de  calculs  bilieux.  Il  est  tombé  malade  subitement  pendant  la  gymnastique! 
fortes  douleurs  du  côté  droit,  vomissements,  température  39».  Jusqu'à  présent  il  était 
bien  portant.  Le  jour  suivant,  symptômes  méningés  prononcés,  douleurs  lombaires. 
Ponction  lombaire  :  Nonne,  Apelt,  Pandy,  Weichbrodt  positifs,  albumine  =  6  %i» 
Fuchs  Rosenthal  110.  L.  ,C.  R.  stérile,  Bordet-Wassermann  du  liquide  et  du  sang 
—  négatif. 

23  septembre  1926.  —  Symptômes  méningés  moins  prononcés.  Tableau  d’une  section 
totale  delà  moelle  à  la  hauteur  de  D9-D  10.  Paraplégie  flasque  des  membres  inférieurs, 
abolissement  des  réflexes  profonds  et  abdominaux.  Manque  de  réflexes  pathologiques. 
Anesthésie  des  extrémités  intérieures  et  du  tronc  jusqu’à  la  ligne  ombilicale.  Rétention 
de  l’urine.  Fièvre  du  type  septique.  Mêmes  changements  dans  le  L.  G.  R.  Le  Roentgen 
do  la  colonne  vertébrale  sans  changements.  Matité  sous  l’omoplate  droite  auprès  de 
l’épine  dorsale.  Une  ponction  d’essai  du  10®  espace  intercostal  près  do  l’énine  do^' 
sale  a  donné  120  cmc.  de  pus.  La  culture  a  donné  les  taphylococcus  aurcus.  Diagnostic 
myélite  transvorse  à  la  suite  d’une  septicémie  'consécutive  à  un  abcès  subdiaphrag" 
matique.  Malade  décédé  à  la  fin  do  la  6®  semaine. 

Autopsie  :  dans  la  partie  intérieure  du  canal  dorsal,  do  grandes  quantités  do  pu® 
débordant  par  les  foramina  intervortebralia,  depuis  les  8  —  12  vertèbres  dorsales,  de 
l’amas  du  pus  se  trouvant  dans  le  sinus  phrénico-costal  do  la  plèvre.  La  méningée 
existe  dans  les  environs  de  D9-D11,  considérablement  grossie,  d’une  consistance  moÜ® 
et  d’une  couleur  rouge  foncé.  Mistopathologiquemont  on  trouve  une  hypertrophie 
inflanlimatoire.  Dans  ces  régions,  on  constate  dans  la  moelle  une  dégénérescence  du 
tissu  nerveux  à  la  suite  de  la  compression  sans  signes  inflammatoires;  Dans  les  ver¬ 
tèbres  pas  do  changements. 

II  faut  souligner  dans  ce  cas  les  voies  inusitées  de  la  propagation  de  l’id' 
fection  par  les  foramina  intervertehralia,  ainsi  que  l’évolution  de  la  malu" 
die  donnant  successivement  divers  tableaux  cliniques. 


Un  cas  de  pseudo -sclérose.  Dégénération  pigmentée  noirâtre  de 
grandes  cellules  nerveuses  du  putamen,  par  MM.  OrzechoWSK' 
et  Skeodowski. 


L’homme,  âgé  de  36  ans,  sans  antécédents.  Durée  de  la  maladie  six  mois.  Début  p®’’ 
des  vertiges,  des  vomissements,  des  douleurs  dans  les  deux  hypochondres  et  dej'® 
difficulté  de  la  parole.  Absence  de  pigmentation  péricornéonne.  Tuméfaction  de  la  rate, 
léger  ictère,  trace  d’albumine  dans  les  urines.  B.-W.  fortement  positif  dans  le  sang, 
négatif  dans  le  L.  C.  R.  Parésie  et  symptômes  pyramidaux  faisaient  défaut.  Brady' 
phasie,  parole  distincte,  latéropulsions,  plus  tard,  bradycinésie  générale  à  un  degré  n® 
diocrc,  hypertonie  peu  accusée  des  muscles  du  tronc.  Dès  le  début,  tremblement  h®** 
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caractéristique  des  doigts.  Vers  la  fin  do  la  vie,  salivation  et  chute  de  la  mâchoire  infé- 
r  euro.  Examen  anatomique  et  histologique  :  cirrhose  du  foie,  induration  de  la  rate, 
os  reins  et  du  pancréas.  Cerveau  :  prolifération  excessive  dos  noyaux  grossiers  névro- 
S  iques  d’Aizheimor  dans  les  circonvolutions  atrophiées  du  lobe  frontal  et  dans  les 
hoyaux  de  la  base,  surtout  dans  le  putamen.  Dégénération  générale  modérée  des  ccl- 
ules  nerveuses  des  noyaux  de  la  base,  par  contrefort  intense,  en  co  qui  concerne  les 
Siandes  cellules  motrices  du  putamen.  D’autre  part,  on  trouve  dans  ces  cellules  de 
grandes  quantités  d’un  pigment  noirâtre,  tantôt  amorphe,  tantôt  cristallo'ide,  sans 
reaction  caractéristique,  et  différent  de  tous  les  pigments  connus.  Au  fur  et  à  mesure 
es  progrès  de  l’atrophio  dos  grandes  cellules  motrices,  le  pigment  est  englobé  par  les 
cellules-satellites  d’Alzheimer  et  enfin,  après  la  nécrobiose  do  ces  dernières,  on  le  trouve 
•hre  dans  les  tissus!  Pas  de  lésions  inflammatoirr^s  vasculaires,  ni  méningées. 

Il  s’agit  donc  d’un  cas  de  dégénérescence  hépato-lenticulaire  apparentée 
hhssi  bien  à  la  pseudosclérose,  prolifération  des  cellules  grossières  et 
géantes  d’Alzheimer,  qu’à  la  maladie  de  Wilson,  atteinte  élective  du 
putamen  par  atrophie  pigmentaire  noire,  bien  qu’il  n’y  ait  ni  sclérose  né- 
■vroglique  ni  désintégration  tissulaire.  Le  cervelet  était  intact. 

Malgré  la  réaction  de  B. -W.  positive  aucune  lésion  spécifique  n’a  été 

Constatée. 


Un  cas  de  méningite  chronique  mortelle  sans  étiologie, 

par  Nathalie  Zand. 

La  méningite  chronique  est  fort  rarement  diagnostiquée  en  clinique;  on 
•a  constate  incidemment  à  l’autopsie  et  l’on  lui  attribue  a  posteriori  les 
céphalées  notées  durant  la  vie.  Finkelnburg,  Oppenheim,  Huguenin,  Carr 
Çt  d’autres  décrivent  quelques  cas  mortels  sans  pouvoir  indiquer  leur  étio- 
Icgie.  Notre  cas  se  range  dans  la  même  catégorie. 


Malade,  40  ans,  ressent  tout  à  coup  des  céphalées  intenses,  des  vertiges  et  des  bour- 
hhnements  d’oreille.  Les  douleurs  viennent  par  accès  durant  6  ans.  Six  mois  avant 
a  mort,  il  reçoit  un  coup  violent  à  la  figure.  Il  en  reste  une  cicatrice  visible  à  la  moitié 
'’oi/e.  Deux  mois  après,  commence  à  apparaître  de  l’exophtalmio  de  l’œil  droit, 
niois  après,  l’exophtalmio  est  très  forte,  la  vascularisation  du  globe  très  riche. 
Œdème  des  paupières  très  accentuée.  Fond  de  l’œil  normal  (à  part  l’accentua- 
*hh  de  la  vascularisation  du  côté  droit).  Pas  d’autres  symptômes.  Quelques  jours  avant 
a  mort,  apparaissent  des  troubles  psychiques  ;  la  désorientation,  confabulation  et 
a’feitation  psycho-motrice.  Peu  après,  on  constate  de  la  dilatation  et  de  l’immobilité 
pupilles.  Enfin  interviennent  les  accès  épileptiques  qui  amènent  la  mort.  L’autop- 
®  ne  résout  point  la  question  du  diagnostic  :  on  n’y  voit  qu’une  forte  hyperémie  du 
arveau'ct  une  certaine  hydrocéphalie.  Co  n’est  que  l’examen  microscopique  qui  nous 
®h®eigno  qu’il  s’agit  d’une  méningite  chronique,  formalivc  avec  la  p/ife'6i/e  des  vaisseaux 
*  nés  dans  la  moitié  droite  du  chiasma  optique.  Quelques  petites  hémorragies  s’y  voient 
®hrtout  au  sein  du  plexus  choroïde.  Point  de  bacilles  de  Koch,  ni  de  spirille  (méthode 
nhnel).  Les  endartères  sont  normales.  On  note  la  présence  d’un  diplocoquo  sans 
''«hvoir  définir  sa  nature. 


J,  Il  faut  supposer  que  c’est  lui  qui,  il  y  a  6  ans,  envahit  les  méninges.  A 
“ccasion  du  traumà  de  la  tête,  6  mois  avant  la  mort,  il  a  pu  attaquer  les 
“°dveaux  tissus  :  ceux  du  système  nerveux.  C’est  la  thrombophlébite  qui 
la  cause  de  la  mort.  Au  sein  du  chiasma  optique  existent  deux  foyers 
®  '■amollissement  à  point  de  départ  de  veines. 
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Examen  histologique  d’un  cas  typique  de  maladie  de  Parkinson 
chez  un  vieillard,  parM.  S.  Messing.  {Clinique  neurologique  du  pro¬ 
fesseur  ÜRZKCHOWSKI.) 

L’examen  mioi'uscopiquc  a  montré,  à  côté  d'une  atropine  modérée  {générale,  des 
éléments  cellulaires  nerveux  de  tout  le  névraxe,  des  altérations  particulièrement 
intenses  dans  les  substances  compacte  et  spongieuse  du  locus  niger  (au  lieu  du  locus 
niger  on  ne  trouve  (jue  des  traînées  cicatrici(dles,  composées  de  fibres  névrogliques,  par¬ 
semées  de  différents  pigments),  dans  le  globus  pallidus  (désintégration  pigmentée) 
et  dans  les  grandes  cellules  matrices  du  néostriatum.  Viennent  enfin,  par  ordre  d’inten¬ 
sité,  les  lésions  dégénératives  dans  les  noyaux  périventriculaires,  dans  la  substance 
innominée  de  I{eick(!rt,  dans  le  locus  cæruleus,  dans  les  olives  inférieures,  dans  les 
noyaux  végétatifs  des  nerfs  vagues  et  lians  les  olives  oérél)(dlcus(!S.  Sur  les  coupes  de 
noyaux  de  la  base  (coloration  de  Weigcrt-Pal),  on  ne  trouve  ni  état  criblé  ni  état  lacu- 

Ces  constatations  paraissent  plaider  en  faveur  de  l’opinion  de  l’école 
française  qui  fait  jouer  au  locus  niger  le  rôle  principal  dans  la  maladie  de 
Parkinson.  Toutefois  il  y  a  lieu  de  remarquer  que  les  noyaux  de  la  base 
et  les  autres  noyaux  qui  étaient  aussi  touchés,  présentaient  des  lésions 
appréciables,  quoique  moindres  que  celles  du  locus  niger. 

Gliome  périphérique  (neurinome)  du  nerf  auditif  à  évolution 
très  prolongée.  Hypertrophie  considérable  et  généralisée  des 
veines  diploïques,  par  M.  Lhsnowski  Stefan.  (Clinique  neurologique 
du  professeur  Orzechowski.) 

La  malade,  âgée  de  40  ans,  sourde  depuis  20  ans  de  l’orcilie  droite  (jamais  d’otite, 
examen  otoscopique  normal)  présente  depuis  plusieurs  années  un  engourdissement  de 
la  moitié  droite  de  la  face.  Il  y  a  6  mois  qu’apparurent  dos  céphalées  intenses  avec  vomis¬ 
sements,  bourdonnements  d’oreilles,  diplopie,  dysphagie  et  titubation.  L’examen  ch' 
nique  révéla  un  cas  typique  de  tumeur  du  l’acoustique  comprimant  les  nerfs  avoisinants 
et  le  tronc  cérébral.  Il  faut  insister  sur  l’exophtalmie  bilatérale  et  sur  l’oedème  des  pau¬ 
pières,  sur  lesquelles  se  trouvent  des  veinules  dilatées.  Les  radiographies  montrent  do 
nombreuses  veines  de  Brochet  fortement  dilatées.  Elles  forment  deux  vastes  quadril®' 
tères  qui  s’étendent  sur  toute  la  surface  du  crâne.  C’est  le  saignement  excessif 
au  cours  de  l’opération  des  deux  grands  émissaires  et  d’une  veine  diploïque  fortement 
dilatée  qui  a  rendu  l’intervention  tort  difficile  et  a  occasionné  le  décès.  L’autopsie  con¬ 
firma  le  diagnostic  ;  il  s’agissait  notamment  d’un  neurinome  de  l’angle  ponto-cérè' 
belleux  droit.  Le  rocher  ôtait  raréfié  et  tuméfié  en  entier  par  le  néoplasme  qui  surgissait 
du  fond  du  conduit  auditif  interne.  La  voûte  du  crâne  préparée  montre  une  hype*” 
trophie  et  une  dilatation  énorme  du  système  des  canaux  diploïques,  qui,  â  l’état  nor¬ 
mal,  sont  presque  invisibles,  n’apparaissant  dans  les  tumeurs  cérébrales  habituelle* 
que  par  endroits,  forment  dans  ce  cas,  comme  le  montre  la  préparation  anatomique’ 
sur  toute  la  voûte  des  vaisseaux  réguliers  atteignant  un  diamètre  de  2-3  mm. 

C’est  l’évolution  très  prolongée  du  processus  morbide  qui  avait  sans 
doute  permis  de  creuser  un  système  de  canaux  osseux  aussi  développa- 
L’auteur  se  demande  si  le  siège  initial  de  la  tumeur  dans  le  rocher  mêm® 
n’était  pas  la  cause  de  cette  hypertrophie  du  .système  .veineux  de  la  voûte- 
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Délire  de  disculpation.  Rôle  de  l’automatisme  mental  dans  la  genèse  des  psy¬ 
choses,  par  Paul  Courbon  et  Jean  Magnand. 

Le  délire  de  disculpation  est  un  système  d’idées  tendant  à  la  justitication  du  passé 
antérieur  à  la  psychose.  Ces  idées  ne  sont  délirantes  que  parce  qu’évidemment  inop¬ 
portunes,  puisqu’aucune  inculpation  n’existe.  Ce  délire  caractérise  parfois  le  début  de  la 
niélancolie,  où  il  est  le  plus  souvent  prémonitoire  du  délire  de  culpabilité  et  d’indignité. 
Il  prouve  le  rôle  que  l’automatisme  mental  joue  dans  l’éclosion  des  idées  délirantes  des 
niélancoliques. 

La  théorie  de  la  genèse  du  délire  par  une  mauvaise  conduite  du  raisonnement  ou  par 
nne  défaillance  du  jugement  n’a  plus  aucun  partisan.  Affirmant  que  la  tristesse  était 
•a  conséquence  de  l’erreur  de  l’intelligence,  elle  prenait  l’effet  pour  la  cause.  Plus  encore 
*106  la  précédente,  elle  procédait  de  la  conception  normomorphique  de  la  folie. 

Hallucinations  auditives  conscientes  de  longue  durée 

par  M.  H.  Nouet  et  J.  L.autier. 

Lne  malade,  non  débile,  a  été  atteinte  en  pleine  lucidité  d’hallucinations  exclusi- 
'’cnient  auditives,  qui  se  sont  poursuivies  pendant  plus  de  six  mois  et  qui  ont  toujours 
'^té  reconnues  comme  des  hallucinations  par  le  sujet  qui  n’a  greffé  sur  elles  aucune  idée 
‘léliranle.  Les  voi.x  entendues  font  des  allusions  désagréables  à  la  vie  sexuelle  de  la 
•halado  qui  sont  l’expression  do  désirs  refoulés  dans  l’inconscient.  Cette  observation 
®Wre  l’intérêt  de  permettre  la  démonstration  do  l’existence  d’hallucinations  vraiment 
'>ensoricllos,  sans  que  l’observateur  soit  troublé  par  la  coexistence  d’autres  troubles 

'Mentaux. 


Syndrome  hallucinatoire  visuel  et  auditif  au  cours  du  développement  d’ime 
syphilis  héréditaire  oculaire  et  labyrinthique.  Considérations  sur  ime  variété 
^  Iiallucinations  oculaires  provoquées. 

l'IM.  n.  Claude,  H.  Baruk  et  P.  Vervaeck  présentent  un  malade  de  45  ans,  qui, 
^  la  suite  du  développement  d’une  kératite  interstitielle  syphilitique,  présenta  des  ballu- 
®Ihations  visuelles  très  spéciales  ;  visions  de  couleurs  rouges  puis  bleues,  vision  de  tableaux, 
*1®  portraits,  de  bustes,  enfin  quelques  hallucinations  lilliputiennes.  Toutes  ces  hallu- 
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cinations  so  déplacent  avec  les  mouvements  de  la  tête,  et  surtout  elles  sont  dans  une 
certaine  mesure  provoquées  par  ccrlaincs  conditions  d'éclairage  cl  de  lumière. 

Quelques  mois  après  apparurent  des  hallucinations  auditives.  Le  malade  présente 
une  surdité  à  peu  près  totale  en  rapport  avec  une  syphilis  héréditaire  labyrinthique.  Les 
réactions  délirantes,  d’abord  absentes,  se  constituèrent  peu  ù  peu  surtout  après  le  début 
des  hallucinations  auditives  :  elles  restent  toutefois  passagères,  parallèles  aux  poussées 
hallucinatoires  et  relativement  peu  intégrées  dans  la  personnalité  du  sujet.  L’examen 
neurologique  est  entièrement  négatif,  le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’intérêt  et  sur  la  séméiologie  de  certaines  hallucinations 
visuelles  d’origine  périphérique,  et  discutent  chez  le  malade  les  rapports  des  halluci¬ 
nations  visuelles  et  auditives  avec  les  troubles  délirants.  IL  Collin. 


Société  clinique  de  Médecine  mentale- 


Séance  du  21  février  1927. 


Une  imbécile  épileptique  fille  de  paralytique  général, par  L.Mahciiand  et  J.Picahd- 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  20  ans  qui  présente  depuis  l’enfance  un  état  d’arriéra¬ 
tion  mentale  avec  crises  épileptiques  ayant  débuté  à  l’âge  de  3  ans.  On  ne  constate 
aucun  stigmate  d’hérédo.  Les  réactions  humorales  du  sang  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  sont  entièrement  négatives.  Le  père,  buveur  d’habitude,  est  mort  paralytique 
général  ;  il  avait  contracté  la  syphilis  avant  son  mariage.  La  mère  présente  actuellement 
une  réaction  de  Wassermann  du  sang  très  positive.  Dans  ce  cas,  l’hérédité  alcoolique, 
si  fréquente  chez  les  épileptiques,  s’associe  à  l’hérédité  syphilitique  et  il  est  impos¬ 
sible  de  faire  la  part  qui  revient  à  l’une  ou  à  l’autre.  De  plus  des  états  méningés  non 
spécifiques  peuvent  survenir  chez  des  hérédo-spécifiquos,  causer  l’épilepsie  et  ceci 
explique  l’insuccès  si  fréquent  du  traitement  antisyphilitique  chez  de  tels  malades. 

Deux  cas  d’hémorragie  méningée,  par  MM.  Tinel  et  Sizahet. 

1“  Homme  de  4!)  ans,  pris  subitement  d’un  état  do  confusion  mentale  avec  para* 
phesie,  turbulence.  A  son  entrée,  3  jours  après  le  début,  on  constate  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  xanthochromique.  Légère  lymphocytose.  Albumine  0,40,  B.-W.  négatif  dans 
le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Légère  atténuation  des  .symptômes.  Disp®' 
lition  de  la  xanthochromie  au  50®  jour.  Persistance  d’une  légère  lymphocytose. 

2°  Homme  de  43  ans.  Alcoolisme  chronique.  Attaque  apoplectiforme  ou  chuté 
accidentelle  (î).  A  l’entrée  du  7»  jour,  après  le  début,  délirj  chronique.  Raideur  de  1* 
nuque.  Signe  de  Kernig.  Réflexes  très  exagérés  et  Babinski  ù  droite.  Fièvre.  On  sup¬ 
pose  une  méningite  cérébro-spinale.  Liquide  céphalo-rachidien  hémorragique.  B.-^' 
négatif.  Pas  de  microbes.,  B.-W.  positif  dans  le  sang.  Les  cultures  et  l’inoculation  à 
la  souris  sont  stériles.  Amélioration  progressive  et  disparition  de  tous  les  symptômes. 

Ces  cas  montrent  une  fois  de  plus  avec  quelle  rapidité  les  signes  homoraux  d’une 
hémorragie  méningée  disparaissent. 
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Séquelles  lointaines  de  commotions  de  guerre, 


commotion  et  syndrome  do 


démence  précoce,  par  MM.  Trénel  et  Sizaret. 

Les  deux  cas  so  présentent  sous  la  lorme  de  démence  précoce  banale.  Aucun  symp‘ 
Wme  caractéristique  actuel  ne  pourrait  faire  supposer  la  commotion  préexistante. 
Lelle-ci  môme  est  justement  douteuse  dans  un  cas  où  le  diagnostic  entre  a  comme 
tion  et  l'émotion  reste  difficile.  On  peut  penser  que  certains  commotionnés  étaient 
en  instance  d’une  démence  précoce  quand  le  traumatisme  psychique  ou  p  ysique 
s’est  produit.  Une  enquête  sur  l’état  actuel  des  commotionnés  de  guerre  serait  ins¬ 
tructive. 


Tatouages  multiples  par  enfumage  au  pétrole,  par  MM.TRÉNECCt  Dube.xeau. 

Présentation  d’un  ancien  joyeux  couvert  des  tatouages  classiques,  dont  certains 
avec  signification  et  localisation  scatologiqucs.  Pour  plusieurs  de  ces  tatouages,  la 
'Matière  employée  a  été  le  fin  charbon  produit  par  la  «  fumee  de  petrole».  Chez  ce 
malade  atteint  de  paralysie  générale,  la  présence  de  tatouages  au  niveau  du  point 
«l’élection  de  la  ponction  lombaire  rendit  celle-ci  difficile  par  suite  d’une  sorte  de 
tannage  de  la  peau  dont  la  résistance  faisait  tordre  les  aiguilics  de  nickel. 


Accès  de  confusion  mentale  après  suppression  brusque  du  gardénal  chez  un 

pottique  opiomane  d’ancienne  date,  par  J.-B.  Büvat  et  V.llev-Desmescrets. 

Cette  observation  concerne  un  opiomane  ancien  guéri  de  son  opiomanie,  qui  pré¬ 
senta  plus  tard  des  signes  de  mal  de  Pott  dorsal  et  de  tuberculose  pu  monaire  fibreuse. 
Les  douleurs  pottiques  causèrent  un  retour  à  l’opiomanie  à  laquelle  succéda  1  usage 
lu  gardénal  à  dose  élevée,  un  minimum  de  0,60  cgr.  par  jour.  La  suppression  brusque 
«lu  gardénal  entraîna  d’abord  un  accès  de  confusion  mentale  d’une  dizaine  de  jours  de 
«luréc,  puis  les  lésions  tuberculeuses  s’aggravèrent  rapidement  et  entraînère 
mort  par  septicémie.  Les  auteurs  montrent  les  dangers  de  la  suppiession  brusque  du 
gardénal  quand  il  est  pris  à  dose  éievée  et  à  la  nécessité  de  tenu-  grand  compte  de 
1  état  organique  à  l’occasion  de  toute  désintoxication. 


«yadrome  cUnique  de  torpeur  cérébrale,  d’étiologie  complexe  avec  symptômes 

psycho-organiques  polymorphes,  variables  et  discordants,  par  MM.  G.  Petit 
et  S.  Nacht. 

Homme  de  42  ans,  ayant  subi  pendant  la  guerre  un  grave  traumatisme  crânien, 
'hez  lequel  s’est  établi  depuis  deux  ans  et  demi,  après  un  épisode  initial  d^  confusion 
«mentale  avec  agitation  et  tentative  de  meurtre,  un  syndrome  chronique  de  torpeur 
«Cérébrale,  avec  parfois  narcolepsie  diurne  intermittente,  apathie  et  catatonie  habi- 
‘“«îllcs,  stéréotypies,  myoclonies  incessantes,  mouvements  involontaires  (ébauche 
•le  spasmes  de  torsion  depuis  quelques  mois),  paralysies  oculaires  transitoires,  nys- 
‘agmus  intermittent,  hypertension  rétinienne  et  œdème  péripapillaire  temporaire, 
«iysbasie,  hypertonie  avec  roue  dentée,  diminution  des  mouvements  automa- 
“«îues,  etc.  Spécificité  certaine,  sans  signes  humoraux  actuels  de  syphilis  nerveuse. 
L»!»  auteurs  insistent  sur  la  difficulté  du  diagnostic  différentiel. 


fruste,  d’apparence  monosymptomatique  (agrypnie)  d’encéphalite 
épidémique  chronique  méconnue,  par  MM.  G.  Petit  et  P.  G 
Hn  homme  de  31  ans  accuse  depuis  deux  années  une  insomnie  rebelle  à  tout  traite- 
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ment.  L’origine  encéplmlitique,  longtemps  méconnue.,  de  cotte  agrypnie  apparaît 
actuellement  manife.sto  :  syndrome  parkinsonien  truste  avec  hypotonie  faciale,  dimi¬ 
nution  des  mouvements  automatiques,  signe  de  la  roue  dentée,  ralentissement  psycho¬ 
moteur  ou  persévération,  micrographie,  etc.  A  noter  la  méconnaissance  ou  l’atténua¬ 
tion  par  le  malade,  qui  aflirme  se  trouver  en  parfaite  santé,  de  nombreux  petits  signes 
psychü-organicpies  qui  coulirmeut  le  diagnostic.  L.  MAiiCitAND. 


Société  de  Psychiatrie. 


Séance  du  17  février  1927. 


Un  cas  de  maladie  de  Recklinghausen  avec  troubles  mentaux  et  réactions 
médico-légales. 

.MM.  Aug.  Maiiif.  et  Vfiuiifr  présententunemaladohérédo-syphililique,attcintcde 
maladie  de  Reckiingliausen  caractéristique  avec  débilité  mentale,  idées  do  persécution 
et  pourvue  do  2.'1  condamnations  et  de  200  an.s  d’interdiction  de  séjour.  Se  croyant  per¬ 
sécutée  par  une  infirmière,  elle  lui  a  (uivoyé  dos  chocolats  imprégnés  de  strychnine,  mais 
on  dose  si  faible  (pic  cos  chocolats  étaient  plutôt  toniques  que  toxiques.  Ce  cas  peut  être 
rapproché  d’une  observation  antérieure  de  M.  Mario  concernant  une  femme  hérédo- 
syphilitique,  atteinte  de  maladie  do  R...  et  ayant  présenté  des  troubles  mentaux  consis¬ 
tant  en  érotomanie  à  l’égard  des  cluîvaux  d’omnibus  auxquels  elle  écrivait  des  lettres 
d’amour  en  leur  exprimant  ses  espérances  d’accoucher  d’un  centaure. 

Sclérose  en  plaques  fruste  à  début  mental. 

M.  Targowi.a  présente  une  malade  dont  les  premiers  symptômes  ont  été  d’ordre  psy¬ 
chiatrique  ;  confusion  légi'ire,  onirisme,  pantophobio,  anxiété,  idées  vagues  de  persé¬ 
cution  et  d’indignité,  impulsions  suicide  avec  fièvre  légère,  hyperazotémie  et  hypor- 
cholestérinémie.  Los  phénomènes  confusionnels  so  sont  amendés  et  il  persiste  un  état 
mélancolique  anxieux  évoluant  par  paroxysmes.  Puis  ont  apparu  des  signes  neurolo¬ 
giques  (symplôm(!s  oculaires,  troubles  d(!  la  parole,  modifications  des  réflexes,  dysmétric, 
tr(unblemcnt  int(oitionnel).  I.o  diagnostic  d’abord  envisagé  avaitétécelui  dcpsychose 
gripjude,  puis  d'encéphalite  épidémique.  Ce  cas  est  une  confirmation  do  la  nature  infec¬ 
tieuse  de  la  sclérose  en  plaques  et  montre  la  possibilité  du  début  par  des  troubles  psV' 
chiques.  Ceux-ci  paraissent  à  l’auteur  beaucoup  moins  rares  qu’onne  le  dit  classique¬ 
ment  (il  il  a  pu  (01  observer  pio’sonnellemcnt  12  cas  frustes  ou  avérés  en  trois  mois  dans 
le  service  de  l’hôpital  Hou.sselle. 

M.  Glaudk  rappelle  (pic  les  troubles  mentaux  dans  la  schirose  en  placpies  sont  bcau-^ 
coup  moins  rares  rpi’on  ne  le.  décrit  classiquement. 

L’épreuve  d'Aldrich  et  Mac  dure  au  cours  des  états  mélancoliilues. 

.M.M, 'I'argowla,  Lamaciiu  et  Daiissy  ont  étudié  l’intradormoréaclion  à  la  solution 

chlorurée  sodique  pendant  l’évolution  des  syndromes  mélancoliques.  La  durée  derésorp' 
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tion  de  la  boule  d’œdème  est  toujours  augmentée  dans  les  états  dépressifs  et  se  montre 
grossièrement  parallèle  à  l’insuffisance  circulatoire,  ainsi  qu’aux  variations  de  l’état 
Clinique,  redevenant  normale  à  la  guérison.  Elle  ne  semble  pas  influencée  par  les  phéno- 
mènes  anxieux. 


Psychose  hallucinatoire  chronique  et  syphilis  nerveuse. 

mm.  Claude,  Targowla  et  Daussy  présentent  une  malade  atteinte  de  délire  systé¬ 
matisé  évoluant  depuis  14  ans.  Il  s’agit  d’un  syndrome  d’action  extérieure  avec  excita¬ 
tion  psychique  qui  tire  son  intérêt  de  la  concomitance  d’une  syphilis  nerveuse.  Les 
fèaetions  qui  ont  amené  l’internement  de  cette  malade  ont  coïncidé  avec  une  poussée 
évolutive  de  la  neuro-syphilis. 

M.  Ce, LL, ER  fait  des  réserves  sur  l’existence  d’un  rapport  de  causalité  entre  la  syphi¬ 
lis  et  l’automatisme  mental.  Cette  observation,  de  même  que  la  plupart  de  colles  pu- 
Ijliées  ces  derniers  temps,  ne  lui  paraît  aucunement  probante. 

M.  Claude  s’associe  aux  réserves  de  M.  Ceillier  et  déclare  que  chez  la  malade 
qu’il  montre  à  la  Société,  il  incline  davantage  à  croire  à  une  coïncidence  qu’à  un  rapport 
ilirect  de  cause  à  effet. 


Délire  eystématisé  chronique  avec  épisodes  hallucinatoires  suivis  de  tentatives 
de  suicide  et  syphilis  nerveuse. 


M.  Targowla  et  Serin  montrent 


e  femme  délirant  depuis  sept 


Syndrome  typique 


et  M"®  Serin  monu-eut  uitc  - -  •  ,  , 

e  d’automatisme  mental.  Le  traitement  spécifique  a  amené  la  dispa- 


rilion  des  phénomènes  aigus  d’automatisme,  mais 
Bfalement.  Le  syndrome  humoral  est  devenu  négatiL  Pour 
Rapport  certain  entre  les  troubles  hallucinatoires  et  1  atteinte 
"’ést  pas  l’élément  unique  conditionnant  le  syndrome. 


la  conviction  délirante  persiste  inté- 


Démence  paranoïde  chez  un  paranoïaque. 

,  ■.  lin  artiste  peintre,  de  constitution 

ParlnoïlqTeTûi  "^a^rt^rn^^^  actuellement  hospitalisé  à  la  suite  de 

multiples  i„;erp;étations  délirantes  avec  des  hallucinations 
'’e'alivement  discrètes,  accompagnées  d’affaiblissement  e  a  va  eur 
I-o  diagnostic  d’un  début  de  démence  paranoïde  chez  un  paranoïaque  est  a  discuter. 

Syndrome  combiné  de  délire  de  négation  et  d’état  mixte, 
réfractaire  à  la  rachianesthésie. 

M.  CounnoN  et  .1.  Maonand  présentent  une  malade  dont  le  délire  de 

mentcorporcls’cxprimetantôlavecuncorlègedcmaniestationsanxieuses.t^^^^^^^^ 

«-^cortégedemanLlationsfacétieuses.Ledéliredenégationcstdoncsy^ 

ou  peut  être  simplement  compliqué  d’unétatmixte  de  psychose  L 

Lo  délire  de  négation  qui  portait  principalement  sur  les 

'mn  influencé  par  la  rLhianesthésie.  Donc  le  sentiment  cénesthésique  est  autre  cho^_ 
jue  la  simple  somme  des  sensibilités  externes  et  internes,  puisque  1 

'.'iaDuMra^plquel^ 

‘"mnerle  délire  de  négation,  puisque  celui-ci  peut  porter  sur  I  existenc 

'Ultérieur. 
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Début  de  paralysie  générale  par  un  délire  systématisé  de  persécution. 


M.  Dupouy  i'ap[ior(,o,  l'observation  d'une  ]>aralysic  générale  dont  le  début  de  l'at' 
faction  a  consisté  en  un  délire  de  persécution  à  l'égard  d'un  médecin  que  le  malade 
accusait  de  lui  avoir  inoculé  la  syphilis.  A-nuré  Geillier. 


Société  oto-neuro-oculistique  du  Sud-Est 


Séance  du  2.9  mai  192(). 


Diplégie  faciale  avec  otalgie  et  surdité  unilatérales  par  méningite,  syphilitique 
de  la  base,  par  MM.  11.  Hocer  et  .1.  Reroui.-Lachaux. 

Le.s  auteurs  présentent  un  malade  atteint  d'abord  dé  paralysie  faciale  gauche  com¬ 
plète  avec  surdité  totah^  (accompagnée  au  début  de  douleurs  auriculaires  vives  et  de 
paresthésie  faciale  pouvant  simuler  hî  syndrome  zostérien  du  ganglion  géniculé), 
puis  de  parésie  faciale  droite.  R.-VV.  positif  dans  le  sang.  L.  G.  R.  :  30  lymphos,  0,80 
d'albumine  avec  1!.-W.  négetif. 

Gctte  diplégie  faciale  s'est  déclarée  après  un  traitement  novarsénobenzoliquc  arrêté 
à  cause  d'intolérance. 

Note  sur  les  conditions  oto-neuro-oculistiques  à  exiger  des  chauffeurs  d'auto¬ 
mobiles,  p.ar  M.  J.  Sedan. 

L'auteur,  après  avoir  rappelé  l'idstoirc  do  trois  chauffeurs  presque  aveugles  (le  pto- 
mier  avec  cataracte  mûre  d'un  œil  et  cataracte  avancée  de  l'autre  :  V.  2/10®,  I® 
second  aviÆ  myopie  do  18  IJ.  choriorétinite  et  acuités  de  2/10”  et  1/20”,  le  troisième 
avec  cataracte  régressiv(^  d'un  côté  et  myopie  de  H  D.  avec  .acuité  de  3/10”  de  l'autre), 
propose  une  réglementation  des  aptitudes  exigées  des  chauffeurs  au  triple  point  de  vue 
oto-ncuro-ocidistique. 

Il  ra[)pelle  les  vœux  de  1923  de  la  Société  d'Ophtalmologic  de  Paris  et  croit  op¬ 
portun  d'en  étendre  l'objet  à  la  mairologie  et  à  l'otologic. 

Le  parlement  pourrait,  ensuite,  être  saisi  de  la  (]uestion. 

Paralysie  des  deux  VI”“  nerfs  avec  exophtalmie  bilatérale,  par  MM.  RogeB. 

AtiuARET  et  Reuoul-Laciiaux. 

Ghez  un  homme  ch;  57  ans, apparition  progressive  depuis  10  mois  d'uiio  cxophtalmie 
bilatérale  installée  sans  céphalée,  ni  vertige,  ni  autre  symptôme  qu'une  paralysie  bila¬ 
térale  des  moteurs  oculaires  externes.  Baisse  i)rogressive  de  l'acuité  visuelle.  En  l'ab' 
scncc  de  symptômes  d'hypertension  intracrânienne,  d'atteinte  visible  des  cavités  do  la 
face,  d'anomalie  crânienne  décelable  à  la  radiographie  (pii  montre  seulement  un  épais¬ 
sissement  de  la  culotte  crânienne,  le  diagnostic  étiologique  de  cette  affection  demeure 
obscur. 
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*  Exophtalmie  par  tumeur  de  l’orbite  avec  adénite  cervicale  intense, 

par  MM.  Rogeb,  Aubaret  et  Rbboul-Lachaüx. 

Chez  une  femme  de  29  ans,  apparition  d’une  exophtalmie  gauche  par  tumeur  des 
P«rois  de  l’orhite  longtemps  latente,  puis  manifestée  par  des  névralgies  extrêmement 
■■fibelles  ayant  paru  motiver  l’ablation  de  quinze  dents.  L’œil  est  refoulé  en  avant  et 
dehors  et  on  sent  une  tumeur  à  la  partie  interne  de  l’orbite  ;  les  fosses  nasales  sont 
*‘bres  et  les  sinus  transparents.  Une  volumineuse  adénopathie  cervicale  s’est  dévÆ- 
*oppée  parallèlement  à  ces  troubles. 

cas  de  méningite  otogène  avec  écoulement  profus  spontané  de  L.  C.  R. 
par  le  conduit  s’étant  manifesté  consécutivement  à  la  trépanation  mas¬ 
toïdienne,  par  M.  Aurientis  (d’Aix). 

Cas  remarquable  par  l’abondance  de  l’écoulement  de  L.  C.  R.  qui  se  faisait  non  par 
•a  brèche  opératoire  mais  par  le  toit  de  la  caisse  à  la  faveur  d’une  malformation  ana¬ 
tomique  rendant  les  espaces  méningés  plus  vulnérables  en  ce  point. 


Séance  du  26  juin  1926. 


Angiome  caverneux  do  l’orbite,  par  M.  Fimel. 

Chez  un  malade  de  42  ans,  exophtalmie  directe  de  l’œil  droit  ayant  débuté  il  y  a  30  ans, 
®ajette  à  des  'Variations  d’intensité  avec  mobilité  oculaire  seulement  limitée  en  dehors 
en  bas  ;  la  tumeur  demi-molle  n’est  ni  pulsatile  ni  réductible  ni  influencée  par  la 
®enipression  de  la  carotide,  l’acuité  visuelle  est  de  0,2  après  correction,  le  champ 
'^'euel  est  normal.  Il  n’y  a  pas  d’atrophis  du  nerf  optique  mais  œdème  rétinien 
et  engorgement  de  la  circulation  veineuse.  L’électrolysc  paraît  plus  indiquée  qu’une 
'ntervention  chirurgicale  à  cause  de  l’étendue  de  la  tumeur. 

®PÜepsieà  crises  giratoires  et  lésions otitiques  anciennes,  par  MM.  Henri  Roger. 
et  Jean  Reboul-Lachaux. 

Ce  malade,  qui  a  été  antérieurement  atteint  d’otorrhée  droite,  présente,  à  côté  de 
'*'>868  comitiales  franches,  des  crises  avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux 
la  gauche,  renversement  du  tronc  en  arrière  et  à  gauche,  rotation  2  à  3  fois  autour 
son  axe,  en  sens  inverse  des  aiguilles  d’une  montre,  puis  affaissement  ou  simple 
'’boubilation  intellectuelle.  L’appareil  cérébello-labyrinthique  paraît  normal.  Une  seule 
le  Barany  calorique  a  montré  do  l’hypoexcitabilité  labyrinthique  droite. 

Les  auteurs  discutent  la  question  de  l’épilepsie  auriculaire,  et  le  rôle  du  labyrinthee 
8  do  pareilles  crises  giratoires. 

^«ï^iété  de  strabisme  «ex  anopsia  ■>  observé  chez  un  vieillard,  par  M.  J.  Sedan. 
Le  fait  curieux  dans  cotte  observation  consiste  moins  dans  l’apparition  d’un  stra- 
divergent  après  l’opération  pour  cataractes  que  dans  la  conservation  du  paral¬ 
ogisme  avant  elle,  malgré  la  grande  différence  d’attitude  des  deux  yeux.  La  «  fixation 
possible  à  gauche,  a  été  l’élément  déchaînant  du  strabisme  plus  que  la  grand 
‘l“«ot.itô  de  lumière  perçue  depuis  l’extraction  du  cristallin  pacifié. 
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Folioencéphalite  subaiguë  avec  parésie  dissociée  des  III,  V,  VI,  VII,  X  et  Xlf 

par  MM.  Henri  Rogeii,  Maurice  Bremond  et  .Jean  Reuoul-Lachaux. 

Syndrome  do  paralysies  multiples  dos  nerts  crânions  installées  en  une  dizaine  de  jours, 
sans  aucun  syndrome  pyramidal  ni  cérébcllo-labyrinlhique,  sans  aucune  réaction 
ningée  clinique  ni  biologique  ;  plosis  bilatéral  prédominant  à  droite  avec  parésie  des 
muscles  externes  et  supérieurs  sans  troubles  pupillaire.;,  parésie  rnasticati  ico,  parésie 
du  frontal  droit,  paralysie  totale  du  voile,  parésie  du  pharynx  à  droit e.  B.-W.  négatif 
dans  le  sang  et  b  L.  G. -R.  Ces  parésies  sont  moins  accentuées  le  matin  que  le  soir.  Elles 
rétrocèdent  lentement  et  d’une  façon  très  incomplète. 

Les  auteurs  concluent  à  une  forme  mixte  de  polioencéplialite  (supéiieuic  cl  inférieure) 
curieuse  par  son  évolution  subaiguë,  plutôt  bénigne,  et  discutent  les  hypothèses  de 
névraxite  épidémique  ou  do  poliomyélite  épidémique. 

Paralysie  récurrente  gauebe  par  anévrisme  aortique  ;  association  d’une  ut" 
sertion  vicieuse  du  voile  simulant  ime  paralysie  palato-laryngée  et 
signe  de  Babinski  bilatéral  faisant  croire  à  une  lésion  bulb Elire,  par  MM.  H- 
Roger  et  .1.  Reuoui.-Laciiaux. 

Chez  un  homme  lie  48  ans,  atteint  de  [laralysii^  do  la  corde  vocale  gauche,  on  dé¬ 
couvre  un  anévrisme  aortique  volumineux  avec  rnédiastiidto.  B.-W.  positif  dans  I® 

Le  problème  diagnostique  est  compliqué  par  une  asymétrie  du  voile  gauche  qu'’ 
associée  à  un  signe  de  Babinski  bilatéral,  pose  la  que.dion  d’une  origine  bulbaire  possibl® 
de  cette  paralysie  iialato-laryngée.  En  réalité,  cette  asymétrie  du  voile  est  duc  à  un® 
malformation  congénitale  sans  paralysie.  Le  signe  de  Babinski  doit  être  attribué  à  d® 
petits  foyers  d’artérite  cérébrale  spécifique. 


Séance  du  G  novembre  1926. 


Neuromyélite  optique  aiguë,  par  MM.  Veijei,  et  Buecii. 

Gas  d’une  femme  <lo  33  ans,  atteinte  de  pura|)légie  brusque  spasmodique,  avec  ami"^’" 
rose  rapidement  progressive  et  presque  complète.  Les  points  particuliers  à  cette  obsef 
vatiou  soid  l’évolution  rafiide  et  favorable  (guérison  en  40  jours)  l’absence  de  troubl®® 
seusilifs  subjectifs  et  objectifs,  l’existence  d’une  réaction  méningée  lymphocytaif® 
signalée  dans  des  cas  analogues  mais  inconstante.  I.es  auteurs  pensent  que  l’aff®®' 
tiou  appartient  aux  paranévraxites  à  virus  voisin  de  celui  de  l’encéphalite  épid<S' 
miqiie. 

A  propos  d’un  cas  de  neuroptico-myélite,  par  MM.  Kuzière,  Pages  et  BnEMord’’ 
Syndrome  atypique  consistant  en  douleurs  scapulaires  droites  à  type  sympatbal' 
gi([ue,  rebelles  à  toute  thérapeutique  spécifique,  symptomatique,  chirurgicale  (f®.' 
section  du  cordon  sympathique  ceivical)  avec  troubles  trophiques  cutanés  locauX| 
troubles  vaso-moteurs  et  sudoraux  de  l’hémi-lace  coircspondante,  variabilité  des 
flexes  des  membres  inférieurs,  parésie  lentemenl  i>rogres.sive  du  membre  supéried'' 
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névrite  optique,  lymplioeytose  racliidieune.  T.es  a\iteurs  considèrent  cet  ensemble 
Oe  troubles  comme  réalisant  une  torme  clinique  de  neuroptico-myélite.  Ils  signalent, 
r>ar  ailleurs,  la  persistance  de  la  sudation  de  la  face,  après  résection  du  sympathique 
«ervical  et  y  trouvent  un  argument  en  faveur  du  passage  des  filets  sudoripares,  en 
Partie  au  moins,  par  les  gaines  périvasculaires  du  cou  et  de  la  face. 


r.  et  :M  ■"«  Vu 


,  „ne  diffusion  do  l’alcocl,  ayant  ilépa.ssé  les 

peut  s’expliquer  que  par  une  diiiii..  ,  .  i  „ 

on  où  il  devait  rester  localisé,  et  ayant  atteint  le  cordon  cei vital  du 
arrière  de  la  carotide  interne,  dont  le  nerf  laryngé  supérieur  erois 


cas  de  médullo-bulbo  encéphalite,  par  MM.  Rimbaud  Bout 
Cas  d’un  malade  de  37  ans,  présentant  un  syndiomcnévraxitique  non  encore  décrit 
'P>‘  peut  se  mettre  on  parallèle  avec  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  mais  ou  s  as¬ 
socie  à  l’atrophie  musculaire  et  au-x  phénomènes  médulo-bulbaires  non  pas  un  syn- 
'^tome  pyramidal,  mais  un  syndrome,  cxlrapyramidal.  C  est  une  foim..  m  t  u  o 

^''céphaliquo  de  la  névraxite  épidémiipie. 

Syhdrome  de  Claude  Bernard-Horner  consécutif  à  une  injection  d’alcool  pra- 
tl<iuée  dans  le  but  de  paralyser  le  nerf  laryngé  supérieur,  par  M.  Viti-Aui.. 

Pemme  de  27  ans,  atteinte  de  tuberculose  laryngée,  très  douloureusi .  1  oui  tssay  .i 
la  calmer,  un  laryngologiste  pratique  une  injection  d’alcool,  destinée  a  paralyser  le 
nw  laryngé  supèrieu.  ,'  qui  donne  la  sensibilité  à  la  partie  postérieure  de  la  muqueuse 
'‘nguale,  à  la  Aqueuse  pharyngienne.  Instantanément  ‘  [ 

Ptosis  cl  un  myosis  sans  enoplilalmi 
Cet  accident  n 
■‘mites  do  la  régi 
“ympalhique,  en 

„„v*  nombreuiM  eauTO,  «jii  ton™». 

d'.,..™  n.t.,  *  n..n,t. 
pornly..r  n.,1  l.ryngé  .npOt.tnr,  n.  dn.v.  n, 
Procéder  aux  injections  d’alcool  qu’avec  une  extrême  prui  once. 

ï»ouveau  cas  d’ostéome  fronto-orbitaire  occupant  les  dev^  sinus 

partie  de  l’orbite  droite  et  de  l’ethmoïde,  par  MM.  ouni.i  i  i  .  . 

Volumineux  osléome,  à  ajouter  aux  deux  cas  publiés  par  hs 
''«mplacernenl  du  sinus  droit,  du  sinus  gauche,  plongeant  dans  1  ^  . 

masses  latérales  de  l’ethmoide  des  deux  côtés.  Pas  de  hase  ^  ^ 

osseux  ;  plan  do  clivage  tout  autour  de  la  masse  osseuse  pe  mettant  de  1  én  dé 

en  it.4  ‘  .1  I  onrès  large  résection  osseuse  bilatérah . 

l-otahlé  par  simjilc  mouvement  de  hvier,  ap  b  i,i„cn„,4  vers 

L'i  tumeu.  paraît  être  développée  depuis  la  cloison  intersinusienne  frontale  jusque  vois 

'“«forcée  d’une  lain  •  osseuse  spoiideiisc  et  de  masses  polypeuses.  L  oper.ation  a  laisse 
Une  laro-  ■  I  ■  Il  "frnndrnmonl  de  Tarcade  orbitaire  droite,  mais  1111 

iarfre  cicatrice  frontale,  iin  effondreiii*  ut  mniHritA  oen- 

'«*«'lat  exeellenl  au  point  de  vue  fonetionnol  ,  pa.s  de  troubles  lU,  la  motricité 
'"■'■O.  et  satisfaisant  au  peint  de  vue  esthétique. 

Hnnédo-atani. 

,,a,  MM.  VU»™  »  C.nAun, 

...«nvnUnn,  ..•nimpW.  «Iv.  dinniu™,-,,,, 

*'*'''8  dont  l’une  est  familiale  et  l’antre  isole  i. 
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L’une  entre  dans  le  eadre  do  l’hôrédo-ataxie  cérébelleuse  de  Pierre  Marie;  caractère 
familial  ;  début  à  27  ansiSyndrome  cérébelleux  accentué, rendant  la  marche  très  ditfi' 
eile  ;  troubles  de  la  parole  ;  exagération  vivo  des  réflexes  ;  atrophie  optique  bilatérale 
discrète  ;  réaction  de  Bordel-Wassermann  négative,  légère  hyperalbuminose  du  liquide 
céphalo-rachidien  (0,70). 

L’autre  réalise  un  tableau  très  analogue,  le  syndrome  cérébelleux  est  plus  discret  ; 
les  réflexes  sont  vifs,  l’atrophie  optique  est  plus  marquée  ;  le  liquide  céphalo-rachidien 
est  normal,  et  la  réaction  de  Bordet-Wasscrmann  y  est  négative,  mais  on  peut  suspecter 
la  syphilis  chez  les  ascendants.  Le  traitement  d’épreuve,  comme  dans  la  première 
observation,  est  resté  sans  résultat. 

Le  sujet  do  cette  seconde  observation  est  plus  jeune,  c’est  une  jeune  fille,  qui  a  été 
frappée  à  14  ans. On  ne  relève  aucune  affection  nerveuse  chez  les  collatérauxni  chez  le® 
ascendants. 

La  seule  absence  du  caractère  familial  —  si  tant  est  qu’on  puisse  se  fier  aux  fd*®' 
lions  légalement  enregistrées  —  fait  réserver  le  diagnostic  d’hérédo-ataxie  cérébelleuse 
dans  ce  second  cas,  d’autant  plus  que  la  constatation  d’une  tendance  è  la  scoliose  et 
au  genu  valgum  eût  permis  de  la  considérer  comme  un  syndrome  do  transition  entre 
la  maladie  de  Freodrcich  et  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  Pierre  Marie. 


Séance  du  28  décembre  1926. 


Hypertension  intracrânienne  avec  stase  papillaire  chez  un  syphilitique,  sans 
réaction  méningée,  par  MM.  Roger,  Rebool-Lachaux  et  M"e  Certonciny- 

Chez  un  homme  de  41  ans,  syphilitique,  ayant  eu  de  la  diplopie  et  un  ictus,  app®' 
raissent  des  céphalées  intenses  avec  vomissements  à  type  cérébral  et  baisse  de  l’acuité 
visuelle.  Quatre  ponctions  lombaires  à  huit  jours  d’intervalle  donnent  chaque 
un  liquide  dont  la  tension  varie  entre  50  et  plus  de  100  au  manomètre  de  Claude,  san® 
jamais  d’hyperalbuminose  ;  le  B.-W.  y  est  positif  ;  il  n’y  a  pas  do  réactions  lymphocy' 
taire.  La  guérison  suivit  rapidement  les  fonctions  successives  et  le  traitement  spécifique- 
Les  autours  insistent  sur  l’absence  d’hypcralbuminose,  la  persistance  de  cette  di®' 
sociation  (albumine  normale,  hypertension  forte)  le  défaut  de  parallélisme  entre  rhypf' 
tension  mesurée  au  Claude  et  la  stase  papillaire  peu  intense,  la  difficulté  de  poser  uU 
diagnostic  anatomique  expliquant  ces  laits,  la-distinction  fi  établir  entre  celte  observa¬ 
tion  et  les  cas  étudiés  par  Escuder  Munez  sous  le  nom  d’hypertension  rachidienu® 
primitive  chez  les  sujets  sans  affection  du  système  nerveux  et  avec  liquide  normal- 

Paralysie  persistante  des  deux  droits  externes  au  cours  d’un  syndrome  céré- 
bello-pyramidal  dissocié.  Encéphalite  ou  sclérose  en  plaques,  par  MM- 

Roger,  Reboul-Lachaux  et  SméON. 

Un  homme  de  23  ans  présente  un  état  parétique  des  quatre  membres  qui  s’installa 
rapidement,  s’atténue  en  quelques  jours  mais  laisse  apr^g  lui  de  la  dysarthrie,  de® 
troubles  do  la  marche  et  de  la  maladresse  des  membres  supérieurs.  Trente  mois  pW® 
i.ard,  apparaît  un  strabisme  interne  bilatéral  qui  persiste  après  4  ans  sans  tendance  à 
l’amélioration. 
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*  lieure  actuelle,  tableau  complexe  dans  lequel  s’entremêlent  les  signes  cérébelleux 
ysmétrie,  titubation,  vertiges,)  et  les  signes  pyramidaux  {clonus  S.  de  Mendel);  après 
®joir  écarté  l’hypothèse  de  syphilis  nerveuse,  les  auteurs  discutent  le  diagnostic  d’en- 
®  Phalite  mais  se  rallient  plus  volontiers  à  celui  de  sclérose  en  plaques. 

Neuro-rétinite  unilatérale  dans  un  cas  d'azotémie  minime.  Guérison, 
par  M.  I’arnarier. 

Chez  une  femme  de  30  ans,  l’examen  ophtalmoscopique  montre  la  neuro-rétinite  ; 
PSf  ailleurs  l’urée  sanguine  n’est  que  très  légèrement  augmentée  en  soi  (0,39)  mais  assez 
®  par  rapport  au  chiffre  déficient  de  l’élimination  uréique  urinaire  (12  gr.  11  par 
heures).  L’azotémie,  bien  que  minime,  paraît  en  cause  d’abord  en  l’absence  d’autre 
®*ogie,  ensuite  en  raison  de  la  guérison  des  troubles  oculaires  parallèlement  à  une 
Potable  augmentation  de  l’excrétion  azotée. 


^ocherches  sur  la  chromatopsie  périphérique  de  l’aphaque,  par  M.  J.  Sedan. 
Le  champ  visuel  pour  le  bleu  s’élargit  dans  les  jours  qui  suivent  l’opération  puis 
rétrécit  en  deçà  des  limites  normales  ;  les  champs  visuels  pour  le  rouge  et  le  vert  se 
trécissent  Immédiatement  bien  en  deçà  des  limites  normales.  Cela  semble  exact  pour 
0  yeux  aphaques  corrigés  ou  non.  La  fatigue  rétinienne  pour  une  couleur  dans  le 
Onap  périphérique  semble  accrue  chez  l’aphaque  alors  que  la  confusion  couleur- 
oroière  ne  semble  pas  intéressée  chez  lui. 


®dèiue  récidivant  de  la  paupière  supérieure  droite  chez  un  sujet  atteint 
de  polypose  ethmoïdale  droite,  par  M.  Prévôt. 

Ln  homme  de  40  ans  est  atteint  périodiquement  d’œdème  de  la  paupière  supé- 
‘■'éure  droite,  œdème  auquel  un  ophtalmologiste  consulté  ne  trouve  aucune  cause  ocu- 
Cette  fluxion  palpébrale  est  en  réalité  due  à  l’obstruction  du  canal  fronto-nasal 
P®!'  des  polypes  muqueux  découverts  à  la  rhinoscopie.  Le  sinus  frontal,  ainsi  bouché, 
^^•■le  siège  d’une  infection  atténuée  avec  réaction  catarrhale  (susceptible  d’évoluer  vers 
*  hiucocèle  frontale,  variété  infectieuse).  Une  intervention  endonasale,  tendant  à  libérer 
®  «anal  fronto-nasal,  n’a  donné  qu’une  amélioration  passagère.  Une  intervention  plus 
«bdue  par  voie  externe  s’imposera  peut-être  plus  tard. 

Jean  Reboul-Laciiaux. 


Société  belge  de  Neurologie. 


Séance  du  28  février  1927. 


Présidence  du  D''  M.  Alexander. 


la  thérapeutique  du  syndrome  d’hypertension  intracrânienne, 
par  M.  Auguste  Ley. 

^  ^■'ésentation  d’un  malade,  qui  à  la  suite  de  traumatismes  crâniens  répétés, 
•■^sente  un  syndrome  d’hypertension  fruste  (vertiges,  céphalées,  insomnie,  stupeur, 
phénomènes  oculaires,  pas  de  vomissements,  radiographie  négative).  Vu  l’échec 
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(’os  ponctions  lombaires  répétées  et  des  autres  moyens  thérapeutiques,  l’auteur  se  dc" 
mande  s’il  ne  faudrait  pas  conseiller,  dans  le  cas  présent,  une  liépanation  décéiH' 


Syndrome  thalamique,  par  .M.  Aluxandhr. 

l’résontatiou  d’une  malade  âgée  de  47  ans,  sans  antécédents  patliulugiciues  ;  début 
eu  juillet  1924  par  une  attaque  accompagnée  d’une  sensation  douloureuse  du  membre 
supérieur  gauche  suivie  d’hémiplégie  gauche.  Nouvel  ictus  en  septembre  1924,  4'*' 
dorme  une  accentuation  des  symptômes  parétiquers.  Actuellement,  la  malade  se  plai”^ 
lie  douleurs  spontanées,  profondes,  sourdi's,  presipio  constantes,  particulièrement' du 
liras  gauche,  mouvements  atliétosiques  de  la  main,  sensibilité  cutanée  ^obtuse,  sens  df® 
altitudes  troublé,  sens  stéréognostique  idjoli  à  gauche.  Ges  symptômes  semblent  bi®'' 
indiquer  une  lésion  de  la  couche  Dptique. 


Dystonie  d’attitude  apparentée  au  spasme  de  torsion,  par  M.  N'a.x  üiiUiicBTBr<' 

l’résentation  d’un  homme  de  30  ans,  célibataire,  sans  antécédents  jiersonnslSj  ^ 
familiaux  ;  malade  depuis  1914,  le  début  de  l’affection  s’est  manifesté  dans  le 
et  la  main  gauches,  puis  s’est  iléveloppée  une  raideur  et  une  incapacité  fonctionne**® 
de  tout  le  membre  supérieur  droit.  Le  malade  est  venu  consulter  pour  la  preml^^ 
fois  en  1921.  1,’affection  a  été  suivie  pendant  plusieurs  années  et  on  a  constaté  qu’e**® 
a  plutôt  une  tendance  à  rétrocéder. 

Actuellement,  il  existe  une  hyiiertonie  manifeste  du  bras  di'oit  que  le  malade 
accolé  au  corps  alla  d’éviter  les  monvemenls  iuvulunlaires  ;  l’hyiiertonie  musculaire®*^ 
généralisée,  mais  elle  est  fortement  prédominante  à  droite;  il  e.xiste  des  mouvenoeB** 
elioréo-athétosiques  et  des  secousses  musculaires.  A  part  cette  dystonie  d’attitud®’ 
l’examen  neurologique  ne  révèle  rien  d'anormal  ;  sang  et  liquide  céphalo-rachid*®'' 
normau.x  ;  réactions  élecliiques  normales.  L’auteur  discute,  à  ce  sujet,  la  classificat'®'' 
nosologique  de  l’affecliou  ;  il  se  déclare  d’accord  avec  Thévenard  pour  adme*;*''|^ 
que  le  spasme  de  torsion  ne  iloit  pas  être  conservé  comme  entité  clinique,  mais  qB' 
y  faut  établir  des  catégories. 


Zona  ophtalmique,  par  M.  Uu.jahdin. 

Présentation  de  deux  malades  ;  le  premier  est  un  homme  qui  a  contracté  ta  syp****’* 
il  y  a  3G  ans  ;  il  fut  soigné  à  cette  époque  par  quelques  piqûres  d’huile  grise  et  des  P’" 
Iules  ;  eu  1921,11  est  atteint  de  zona  ophtalmique,  le  Wassermann  est  à  peine  pos***^’ 
douteux.  Les  pupilles  sont  normales,  les  réflexes  achilléens  et  rotuliens  sont  dim*’*’*^ 
d’un  côté.  Ce  malade  a  été  .soumis  à  un  traitement  intensif,  son  Wassermann  est  <*®' 
venu  négatif  et  son  liquide  céphalo-rachidien  est  devenu  normal.  Le  deuxième 
concerne  une  femme  de  GO  ans  dont  le  mari  est  mort  do  paralysie  générale  ;  en  lP*J^ 
la  réaction  de  Wassermann  est  positive  ;  un  traitement  fut  institué  mais  suivi  ti 
irrégulièrement  ;  le  mois  dernier  elle  a  présenté  un  zona  ophtalmique  sérieux  c 
les  traces  sont  encore  bien  visibles  ;  actuellement  elle  présente  comme  seul  signe  neW'’ 
logique  de  l’ArgyU-Hobcrtson.  On  peut  donc  exclure  pour  ces  deux  cas  de  zona  B®® 
origine  arsenicale. 

Traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques,  par  M.  BoOCB®' 
La  sérothérapie  de  la  méningite  est  parfois  très  efficace  et  son  effet  presque  mi”* 


c  do»‘ 
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^uleux.  Mais,  à  côlii  des  cas  favorables,  il  y  en  a  beaucoup  de  décevants,  les  causes  des 
ecs  sont  multii)les  ;  d’abord  la  non-spécificité  du  sérum,  remplacé  aujourd’hui  par 
hn  sérum  polyvalent  ;  ensuite  il  est  essentiel  que  le  traitement  soit  fait  à  temps,  car 
Certains  cas  évoluent  de  façon  foudroyante  en  moins  de  48  heures.  Enfin  des  échecs 
Peuvent  être  dus  au  fait  d’associations  microbiennes,  le  streptocoque  et  même  le 
cille  de  Koch  pouvant  s’associer  au  méningocoque.  Il  existe  cependant  des  cas 
a>tés  précocement  et  à  doses  suffisantes  où  la  sérothérapie  échoue.  Les  causes  de 
f-cs  échecs  sont  expliqués  par  l’anatomie  pathologique  ;  il  peut  arriver  qu’avec  un 
luide  céphalo-rachidien  clair  et  stérile  le  malade  meure,  c’est  que  la  sérothérapie 
*vait  guéri  la  méningite  spinale,  mais  qu’elle  n’avait  pu  exercer  son  action  au  niveau 
méninges  cérébrales  par  suite  d’une  obstruction  entre  ces  dernières  et  les  méninges 

spinales. 

L  auteur  rapporte  à  ce  sujet  plusieurs  cas  cliniques  de  méningite  traités,  notam- 
jnent  celui  d’une  jeune  fille  qui,  malgré  une  thérapeutique  rachidienne  intense  et  des 
Jections  dans  1?  ventricule,  mourut  au  deuxième  jour  do  maladie. 

Ensuite,  le  cas  d’un  enfant  examiné  à  la  8“  semaine  de  la  maladie  diagnostiqué  de 
méningite  tuberculeuse  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  montrait  rien  de  caractéris- 
•Ine  tandis  que  le  liquide  recueilli  par  ponction  ventriculaire  renfermait  du  méningo- 
®®que.  Il  existait  donc  dans  ce  cas  un  blocage  complet  du  IV®  ventricule. 

la  bénignité  do  l’intervention,  l’auteur  préconise  la  ponction  ventriculaire 
J,  ®mblée,  seule  capable  de  porter  le  sérum  à  l’endroit  de  l’infection  ;  il  rappelle  que 
étude  anatomique  avait  déjà  conduit  Ramon  à  la  notion  d’épendymite  infectante  et 
ces  vues  ont  été  confirmées  par  Doptor  qui  a  établi  que  le  liquide  céphalo-rachi- 
éh  formé  au  niveau  des  plexus  choroïdes  passe  par  l’épendyme  et  alors  seulement 
^Tivc  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens.  II  faut  donc  que  la  thérapeutique  soit  très 
^•■écoce  afin  d’éviter  les  cloisonnements  et  les  obstructions  qui  empêcheraient  au  sérum 
®  manifester  son  activité. 

®*dde  clinique,  sérologique  et  anatomo-pathologique  d’un  cas  de  méningo- 
récidive  syphilitique,  par  MM.  J.  Desneux  et  R. -A.  Ley. 

^^Observation  d’un  malade  atteint  de  syphilis  depuis  1912,  traité  énergiquement  par 
héo-salvarsan  ;  revu  en  avril  1914,  il  présente  une  céphalée  rebelle,  traitée  à  la  fois 
P®’' *6  mercure  et  le  néo-salvarsan,  mais  à  doses  trop  faibles.  L’index  de  perméabilité 
ste  à  pe^  invariable,  tandis  que  la  lymphocytose  tombe  de  1600  à  40  par  mmL 
®  septembre  1914,  céphalée  violente  avec  agitation,  nausées,  ralentissement  du  pouls, 
et  délire  et  la  mort  survient  dans  le  coma.  Le  malade  était  âgé  de  26  ans 
*  mfection  syphilitique  remontait  à  21  mois, 
examen  clinique  et  sérologique  avait  conduit  à  un  diagnostic  de  lésion  mé- 
àncienne,  presque  immuable  suivant  toute  apparence,  donc  de  gommes  syphi- 
L’autopsie  montre  des  gommes  multiples  du.  cerveau  et  l’examen 


“mgée 


''®tomo-pathologique  do  cos  productions  permet  de  constater  leur  nature  spécifiqui 


propos  des  réagines  thermostables  et  thermolobiles  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  par  M.  Fred  Dumont. 

réaction  de  Bordet-Wassermann  utilisant  des  sérums,  inactivés  c’est-à-dire 
P  à  56“  pendant  un  temps  donné, on  ne  chauffe  pas  d’habitude  le  liquide  céphalo- 

*dicn  pour  pratiquer  la  même  réaction.  Or,  Rizzo  étudiant  l’influence  d’un  chauf- 
6c  4  56“  pendant  un  temps  donné,  sur  les  réagines  syphilitiques  du  liquide  céphalo- 
®  ‘‘ben,  attribue  à  ces  dernières  une  sensibilité  particulière  à  la  chaleur  d’après 
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la  nature  de  l’atfectionjlos  réagines  du  tabès  non  compliqué  et  de  certains  cas  de 
syphilis  cérébro-spinale  présenteraient  une  thermolabilité  totale,  tandis  que  celle 
des  paralytiques  généraux  et  de  certaines  syphilis  cérébro-spinales  seraient  caractéri- 
risées  par  une  thermostabilité  presque  absolue.  La  thermostabilité  des  réagines  serait 
donc  un  indice  fâcheux  tandis  que  la  thermolabilité  permettrait  un  pronostic  plu® 
avorale. 

Pour  Dujardin,  au  contraire,  la  thermolabilité  est  une  propriété  générale  des  an¬ 
ticorps  syphilitiques. 

Des  recherches  auxquelles  s’est  livré  l’auteur,  il  conclut  que  la  thermolabilité  de 
réagines  ne  se  rencontre  jamais  dans  les  liquides  des  cas  de  tabès  sans  complic®" 
tion  et  des  cas  de  syphilis  cérébro-spinale  à  évolution  favorable.  La  thermolabilité 
des  éléments  est  une  propriété  générale  et  elle  ne  permet  donc  ni  un  diagnostic 
différentiel,  ni  un  pronostic  d’évolution  de  l’affection. 

Ludo  Van  Bogaert. 


Société  belge  de  médecine  mentale 


Séance  du  29  janvier  1927. 


Présidence  du  D''  Cuylits. 


L’affectivité  du  mélancolique,  par  le  D'  Cuylits  (de  Tournai). 

Dans  cette  communication,  qui  sert  de  discours  présidentiel,  le  D'  Cuylits  décrit 
l’état  somatique  et  psychique  du  mélancolique.  Au  point  de  vue  somatique,  ce  <1"* 
domine, ce  sont  les  troubles  du  système  neuro-végétatif  du  type  hypo-amphotoniq®®' 

Au  point  de  vue  psychique,  ils  sont  dans  un  état  do  souffrance  consciente,  de  raie®' 
tissement  douloureux  do  toutes  les  fonctions  mentales. 

Dans  l’ensemble  le  malade  décrit  sa  propre  anesthésie  cérébrale,  fonction  de  l’ét®^ 
de  son  système  sympathique.  i 


Abstraction  morbide  et  désagrégation  de  la  personnalité, 

par  le  D'  Degreef  (do  Louvain). 

Parlant  des  travaux  du  D.  Minkoski  sur  la  perte  du  contact  avec  la  réalité  cheï  1®* 
schizophrènes  l’auteur  étudie  une  série  de  cas  où  le  syndrôme  se  manifeste  comme 
état  psychopathique  prodromique  d’une  psychose  hallucinatoire  chronique. 
cord  avec  le  D'  Minkowski  il  considère  cette  perte  de  contact  avec  la  réalité  comm® 
un  syndrome  d’autisme  mineur.  Elle  se  manifeste  par  1“  la  substitution  du  . 

ment  abstrait  et  du  plan  rigide  ù  l’adaptation  souple  et  extemporanée  aux  circonstan® 
de  la  vie  ;  2“  l’atténuation  de  la  notion  de  hasard,  non  seulement  pour  leurs  actes,  m 
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aussi  pour  ceux  d’autrui,  ce  qui  peut  être  le  point  de  départ  d’idées  de  persécution  ; 
"  1  apparition  d’une  activité  mentale  intense  ;  4“  le  développement  d’un  sentiment 
insécurité  contre  lequel  le  plan  doit  lutter. 

Tous  ces  éléments  se  retrouvent  chez  quatre  malades  bien  avant  les  manifestations 
Ucttes  d’une  psychose  hallucinatoire  chronique.  La  perte  de  contact  avec  la  réalité 
semble  donc  préparer  la  voie  à  la  libération  de  l’automatisme  mental. 

G.  Vermeylf.n. 


Groupement  belge  d’études  oto-neuro-oculistiques 
et  neuro  chirurgicales. 


Séance  du  28  janvier  1927. 


Présidence  :  Professeur  Sébileau. 


G.  Hennebert,  au  nom  du  groupement,  souhaite  la  bienvenue  auProf.  Sébileau 
au  Dr  Dufourmentel  (de  Paris),  les  remercie  d’avoir,  bien  voulu  assister  à  la  réu- 
et  annonce  à  M.  le  Prof.  Sébileau  que  l’Académie  royale  de  Médecine  de  Bel- 
l’a  nommé  ce  jour  mémo  membre  honoraire  et  l’en  félicite. 


^«ï’alysie  du  dilatateur  de  la  glotte  guérie  par  l’iodure,  par  M.  Van  Caneghem 
(de  Bruges). 

^démonstration  clinique  d’une  malade  âgée  do  59  ans  et  qui  fut  adressée  à  l’auteur  en 
^^''embre  1925  en  état  d’asphyxie.  En  l’absence  de  diagnostic  étiologique,  force  fut 
pratiquer  une  trachéotomie  urgente.  L’examen  ultérieur  permit  de  préciser  qu’il 
^  Agissait  dans  l’occurrence  d’une  paralysie  du  dilatateur  de  la  glotte  installée  progressi- 
hèr  Malgré  l’absence  do  réactions  biologiques,  certains  détails  de  l’anamnèse  amo- 
^  ent  V.  C.  à  mettre  en  cause  une  infection  syphilitique.  Le  traitement  arsenical  et 
uthé  demeura  impuissant,  seul  un  traitement  ioduré  (â  doses  somme  toute  peu  élo- 
leur”  ^  'continué  pendant  plusieurs  mois  réussit  complètement.  L’au- 

jjj  ®ahsidéro  la  paralysie  du  dilatateur  comme  étant  d’origine  centrale  et  vraisem- 
®blement  endartérielle  et  insiste  sur  l’efficacité  inattendue  du  traitement  ioduré  dans 
Le  cas_ 

^**^*des  opérés  et  guéris  d’exophtalmie  sinusede,  par  JL  Van  de  Wildenberg. 

de  cinq  malades  opérés  pour  affections  diverses  parmi  lesquelles  plu- 
préc*  externe.  L’autour  insiste  sur  les  différentes  techniques  et  voies  d’accès 

°'*lsées  pour  le  traitement  des  mucocèles  du  sinus  frontal  en  particulier.  Il  discute 
REUROLOGIQUE.  -  T.  I,  N”  3,  MARS  1927.  20 
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fos  imlicalionp  cliniques  cl  eslhét  iqiies  île  elKicimo  des  intcrvcnlions  proposées  et  en  par¬ 
ticulier  des  irioilifienl,ions  iiilroiliiiles  pur  iM.  SÉuiLEAu.  La  voie  endonaside  garde  un 
grand  noiubre,  de  partisans. 

Il  apporte,  enl’iu  un  cas  de  digiiostic  lUriicilc  L't  qu’il  smdiaiterait  do  voir  discuter  pav 
l’assemldée.  11  s’agit  d’une  ji'une  lille  présentant  une  cxopldalnue  puisai  ilc  à  l’œil  droit, 
développée  progressivement  et  chez  laquelle  on  rernaniue  en  même  temps  une  saillie 
anormale  de  la  loge  temporale  et  ptérigomaxillaire. 


Syndrome  paratrigéminal  du  sympathique  oculaire,  fiar  I,.  A'an  noGAEiiT 
et  .1.  1 1  riLSMooirrnr.  (d’Anvers). 

l’réseiitation  d’un  cas  de  ce  cui'ieux  syndrome,  décrit  par  HoiuEn  (d’Oslau)  chez  un 
homme  de  (17  ans.  Il  se  caractérise  esseidiellement  dans  le  cas  présent  par  une  névralgie 
grave  et  tenace  de  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau,  par  un  syndrome  de  LIaude 
llernard-llorner  correspondani,  par  un  syndrome  du  ganglion  sphéno|ialalin  du  même 

Kii  outre,  h's  auteurs  iusisleut  sur  la  présence  d’une  atrophie  marquée  de  la  peau 
avec  achromie,  bandes  d’hyperchromie,  disparition  des  poils  du  sourcil  et  raréfaclio’' 
des  cheveux,  anesthésie  thermique,  hypoesthésie  taclile  dans  la  région  cutanée  corref- 
pondant  à  la  branche  supérieure  trigéminale.  l’as  d’atrophie  des  os  corrosiiondants.  Le 
traitement  par  la  panearpine  préconisé  |iar  \'i;itaAT  a  notablement  soulagé  ce,  malade- 

Au  point  de  vue  étiologique,  les  auteurs  estiment  être  en  présence  d’une  tumeur  du 
ganglion  de  Casser. 

Ils  apportent  cette  observation  à  deux  points  de,  vue  :1e.  caractère  particulier  de  ces 
névralgies  sympathiques  et  trigéminales,  la  part  probable  de  cc  syndrome  sympathique 
do  la  branche  ophtalmique  dans  la  pathogénie  de  l’hémiatrophie  raciale  à  topographie 
tronculairc. 

Syndrome  d'Hennebert,  par  M.  llENNEHEnT  (do  Bruxelles). 

T.’auteur  présente,  une  malade  atteinte  do  labyrinthite  hérédo-syphilitique  bilatérale, 
chez  qui  l’épreuve  pneumatique  (compression  pneumatique  dans  le  conrhdt  externe) 
provoque  du  côté  gauche  seulement  un  mouvement  d’abduction  horizontal  des  g'®' 
bos  oculaires  vers  la  gauche.  L’insufriation  pratiquée  dans  la  caisse,  par  la  trompe  d’EU®' 
tache  provoque  ce  mouvement  dans  les  deux  oreilles. 

Dernière  jiarticularité  de  cette,  malade  :  à  chaipie  insufflation  apparaît  aux  deuX 
yeux  une  légère  dilatation  piqiillaire. 


Les  troubles  cérébraux  observés  dans  les  états  inflammatoires  des  sint*^' 

par  M.  DijEDiJUM'iXTEL  (de  Paris). 

I.’auteur  s’est  trouvé  un  des  premiers  à  retenir  et  à  décrire  les  modifications  psycL* 
ques  au  cours  des  siqipurationsaiguês  des  sinus  fronto  et  cthmoïdaux. Cesperturbafi®*’* 
sont  rarement  reconnues,  et  en  tout  cas  elles  ne  sont  presque  jamais  ramenées  à 
vraie  cause.  Elles  ne  sont  pas  exceptionnelles,  l’autour  les  juge  môme  tellement  con¬ 
tantes  qu’elles  doivent  rentrer  dans  la  symptomatologie  générale  de  ces  affection*’ 
Le  tableau  clinique  est  assez  aisément  reconnaissable.  Les  modifications  psychiq®** 
porlent  sur  la  tension,  la  sociabilité  et  l’affectivité  et  l’auteur  croit  pouvoir  les 
n  rapport  avec  des  lésions  du  pôle  froid  al  du  cerveau.  Il  rappelle  à  ce  propos  les  rés 


tats  acquis  expérimentale 
dans  le  psychisme 


lent  ijar  Bianciii  au  sujet  des  fonctions  du  lobe  froi 


,nta' 
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Sur  un  syndrome  de  Gradenigo  en  apparence  paradoxal, 

pur  M.  de  Stella  (do  Gand.) 

É  auteur  dut  rOintorvenir  à  l’occasion  d’une  réacutisation  dans  un  cas  d’otorrliée 
'^hioniquo  unilatérale,  dans  des  conditions  tout  à  fait  normales.  L’évolution  postopé- 
''aloire  ne  présentait  aueuiKî  particularité,  quand  au  12®  jour  le  malade  accuse  brusqiie- 
'*'rnt  une  céphalée  frontale  intense. 

L  auteur  observe  égabunent  une  labyrintliito  catarrhale  aiguë  se  manifestant  par  un 
hystagmus  battant  du  côté  gauche.  Le  lendemain,  le  nystagmus  battantdu  côté  sain, 
admet  la  iiroliabilité  d’une  labyrinthite  purulente. 

I-e  malad(!  est  complètement  sourd.  Brusquement  le  nystagmus  s’inverse  à  nouveau, 
qui  indique  d’après  JN’iîumann  la  formation  d’un  abcès  cérébelleux.  L’examen  ojdital- 
^ascopiijiie  confirme  ce  diagnostic  en  montrant  de  la  stase  papillaire  à  l’œil  gauche. 

examen  cliniqui'  du  malade  montre  une  déviation  vers  la  gauche,  el  d’autres  signes 
•^érebelleiix  du  côté  correspondant;  en  outre,  le  malade  présente  des  vomissements.  Le 
Patient  refuse  toutefois  une  seconde  interv'cntion. 

Ultérieurement  a|)paraissent  une  i)aralysic  du  nerf  oculo-moteur  externe  droit,' du 
pathétique  gauclu!  et  les  auteurs  concluent  à  l’existence  d’abcès  métastatiques, 
autopsie  confirme  l’existence  de  ramollissements  infectieux  dans  la  protubérance 
le  rhombencéphale. 

Le  grand  intérêt  de  ce  cas  c’est  que  des  foyers  infectieux  intracérébraux  puissent 
simuler  approximativement  le  syndrome  de  Gradenigo. 


Apropos  du  vertige  de  Ménière,  par  M.  Gabriel  Higuet  (do  Bruxelles). 

L’auteur  rappelle  et  démontre  par  les  observations  princeps  de  la  maladie  de  Ménière 
TJc  celle-ci  est  avant  tout  caractérisée  par  des  hémorragies  labyrinthiques.  11  pro¬ 
pose  de  maintenir  jalousement  à  cette  affection  la  dénomination  do  maladie  de  Mé- 
car  il  importe  qu’en  pratique  on  puisse  la  reconnaître  avec  certitude  et  instituer 
•'''Pidemont  le  traitemmit  efllcace  (repos  absolu).  Los  observations  personnelles  de  l’au- 
‘‘hr  confirment  pleinement  l’authenticité  nosologique  de  l’affection  décrite  par  Ménière. 

démonstration  des  radiographies  de  l’oreille  interne  et  du  rocher  chez  l’a¬ 
dulte  et  chez  l’enfant,  par  M.  Tiiienpont  (d’Anvers). 


hémorragies  rétiniennes  et  médullaires,  par  F.  Brandes  et  L.  Van  Bogaert 
(d’Anvers). 

Los  autours  rapportent  l’observation  d’un  malade  présentant  une  affection  hémorra- 
'^ue  évoluant  par  foyers,  d’un  caractère  très  particulier. 

^près  une  série  d’épistaxis,  de  gingivorragies  alternantes  saisonnières,  le  malade 
^^•■«sente,  en  1918,  une  hématomyélie  typique  au  niveau  du  Vil®  segment  cervical  dont 
■■ëMe  actuellement  une  amyotrophie  très  marquée  do  la  main,  de  type  spinal.  ■ 

Uh  1926,  apparaissent  des  nappes  d’hémorragies  rétiniennes,  avec  rétinite  prolifé- 
''•■e  compromettant  gravement  la  vue,  ne  régressant  pas  et  se  différenciant  par  leur 
'^^'■actèro  ophtalmoscopique  de  l’hémorragie  rétinienne  et  récidivante  des  jeunes  sujets, 
andis  que  cette  dernière  est  fréquemment  considérée  comme  étant  d’origine  héré- 
'^yphilitique,  Axenfeld  a  montré  que,  dans  le  type  d’hémorragie  rapporté  par  les 
auTo,  l’origine  est  vraisemblablement  à  rechercher  dans  de  petits  foyers  de  vascu- 
tuberculeuse. 

^  étude  hématologiquc  de  ce  malade  montre  que  cette  disposition  aux  hémorragies 
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n’est  pas  le  fait  d’une  maladie  des  organes  hématopoï6tiqucs  ou  des  endothéliums  •,pa’' 
contre,  l’enquête  et  l’examen  clinique  montrent  l’existence  de  foyers  tuberculeux.  L’exis¬ 
tence  de  ce  syndrome  hêmorragipare  évoluant  par  foyers  vasculaires  et  de  préfé¬ 
rence  veineux,  d’origine  tuberculeuse,  est  intéressant  au  point  do  vue  de  la  palholog'S 
générale  des  affections  bémorragiques  et  oculaires. 

Une  singulière  surdité,  par  M.  de  Lin  (de  liruxellcs). 

Rapport  très  détaillé  d’une  surdité  totale  transitoire  survenant  chez  un  malade  âgé 
de  46  ans  apparemment  en  pleine  santé. 

Une  enquête  clinique  détaillée  montre  qu’il  s’agit  d’un  épileptique  et  la  surdité» 
d’une  durée  relativement  longue  doit  être  considérée  comme  une  obnubilation  ou  plutôt 
comme  une  inhibition  postépilcptiquc. 

Un  cas  de  traumatisme  sinusien,  ])ar  M.  I>’ebnandks  (de  Bruxelles). 

L’auteur  rapporte  l’histoire  d’un  cas  de  fracture  du  maxillaire  supérieur  avec  fissU' 
ration  du  sinus.  Cet  accident  s’est  produit  ù  la  suite  d’une  chute  sur  la  glace.  Au  poiD*' 
de  vue  neurologique,  aucun  autre  trouble  que  des  troubles  sensitifs  dans  le  domain® 
du  nerf  sous-orbitaire.  L’auteur  se  demande  quelle  est  la  conduite  ù  tenir  dans  de  Pa¬ 
reils  cas  et  dans  quelles  circonstances  il  y  a  indication  opératoire. 

L.  Van  Bogaert. 


Au  moment  où  nous  mettons  sous  presse,  nous  apprenons  la  mort 
de  Monsieur  le  Docteur  Ch.  I^'oix,  Professeur  agrégé  à  la  F’aculté 
de  Médecine  de  Paris,  médecin  de  l’hospice  d’Ivry,  membre  du 
Comité  de  Direction  de  la  Revue  Neurologique,  membre  de  la  So¬ 
ciété  de  Neurologie. 

Nous  adressons  nos  plus  vives  condoléances  à  la  famille  de  notre 
regretté  collaborateur  dont  la  perte  sera  cruellement  ressentie  par 
la  Neurologie  française. 
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■^Phasia  and  kindred  disorders  of  speech,  par  Henry  Head,  2voIumcs. Cambridge, 
al  lhe.  Universilij  Press,  1926. 

•■'■«vail  considérable  cl  impossible  il  analyser  dans  scs  détails  que  public 
(le  ‘•ans  CCS  deux  volumes.  On  y  trouvera  l’histoiie  des  idées  sur  l’aphasie 

Puis  l’antiquité  jusqu’à  nos  jours  avec  des  développements  spéciaux  sur  les  concep- 
as  clc  Gall,  Bouillaud,  Broca,  Ilughlings  Jackson,  Pierre  Marie.  Les  méthodes 
^J-xamen  des  aphasiques  sont  longuement  décrites  et  l’on  pourra  lire,  dans  ce  chapitre, 
‘•étails  vraiment  intéressants.  Los  idées  personnelles  de  Henry  Head,  basées  sur  de 
^  aibrcuses  observations  publiées  dans  le  second  do  ses  volumes,  peuvent  se  résumer 
laT*  a’y  a  pas  do  «  centres  »  pour  la  parole,  la  lecture,  l’écriture,  il  existe  des  zones  dont 
sion  peut  amener  l’incapacité  d’employer  les  mots  et  les  ligures. Les  lésions  delà 
y'  •nférieuro  des  circonvolutions  centrales  amènent  la  difficulté  de  trouver  la  forme 
^  8>e  pour  exprimer  la  pensée  ;  les  lésions  du  lobe  temporal  troublent  le  rythme  et  la 

^•■ucture  grammaticale  du  langage;  les  lésions  de  gyrus  angulaiis  amènent  de  la  cécité 
la  ,•*****  ’  •‘Usions  du  gyrus  supra-marginalis provoquent  delà  difficulté  à  reconnaître 
p^**^'^‘f*‘!ation  des  conceptions  logiques  évoquées  par  le  sujet  ou  placées  devant  lui 
loc!-  ***  l’imprimé  ou  le  dessin  (difficulty  in  recogniting  the  significance  of 

®°'h!eplions  evolved  by  himself,  or  placed  before  him  orally,  in  print  or  in  pic- 
tf  mécanismes  corticaux  et  sous-corticaux  participent  à  l’acte  du  langage,  les 

il  n’  ***  langage  sont  proportionnels  à  l’étendue  et  à  la  profondeur  des  lésions,  mais 
•on  ^  **  critère  permettant  do  différencier  les  lésions  corticales  ou  les  lésions  pro- 

J  es  (lu  cerveau  chez  un  aphasique. 

•le  **  conclusions  ne  donnent  qu’une  idée  très  imparfaite  des  conceptions  de 

car  l’auteur  U's  développe  très  longuement  dans  des  analyses  de  psycho- 
e  et  de  philosophie.  J’exprimerai  un  seul  regret  au  sujet  de  cette  belle  étude  de 
Pin  ^  sur  l’aphasie,  c’est  l’alisonce  d’examens  anatomiques  sur  coupes  microsco- 
cerveau.  11  s’agit  do  très  intéressantes  observations  cliniques,  rédigées  avec 
il  **•'  “'‘c  conscience  admirables.  Toutefois,  dans  cette  question  de  l’aphasie, 

'"'Ux  ^*^*’^*^**’ •’■'  méthode  anatomo-clinique,  telle  qu’elle  fut  spécifiée  dans  les  tra- 
Pf  ^  M.  Pierre  Marie,  apparaît  de  plus  on  plus  indispensable  pour  résoudre  ces 
'‘‘CS  si  difficiles  et  si  complexes.  Georges  Guillain. 


cerebrospinal  fluid.  An  investigation  by  the  Association  for  research 
Servons  and  mental  diseases,  Paul  B.Hoeber  éditeur,  New-York,  1926. 


Ce 


'"oluino  contient  tous  les  travaux  présentés  à  la 
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4ijr, 

i'i'S(^ai'cli  iii  lUa'VdMs  ami  laaiilal  disiaisas  l.ciiiii^  à  Ncw-'S'oi'k  au  ilccoiiibru  192-1.  Ou  y 
l-■•()uvu^a  iina  (liicmri('iil,ali()U  l.ràs  préciiaisc  sur  l.iuiLcs  les  qiicsUons  concernant  réUnic 
ilii  li(]iii(l'j  céphalo-raeliiilien  normal  !'l,  pai.liolooicpie.  (j’esi,  ainsi  ([ne,  dans  des  cliaiiilres 
s  l;■.•■lanx  sonl.  (!nvisao((s  :  l’oriffine  el,  la  (drcnlal.ion  du  li([nide  C(’(fdiulo-rachi(!ien,  sn 
I-  I  n  ni  ii’  ioa  eliimi  [ne,  sa  l.enenr  en  allnimin  i  el,  en  [flyense  dans  les  Iroiddos  [lalliolo- 
i  I  I  s  1  s  I  II  'ions  colloïdales  à  l’or,  an  b.mjoin,  an  maslic,  les  niodilicalions  de  pres¬ 
sion.  On  l.ronv^cr.a  des  l.ravanx  intéres.sanls  sur  la  venl.ricnlo,"ra[dde,  les  injections  de 
ii|noooi.  .10  si.i'iialerju  aussi  les  mémoires  .sur  le  IrailemenL  des  al'l'ections  du  .système 
nerveux  [lar  la  voie  intra-araclinoïdienna. 

Ce  volume,  dont  je  r.iyrette  de  ne  [inuvoir  citer  les  -H)  collaborateurs,  sera  considlu 
avec  prolil  [lar  tons  les  n.•urolo;^isles.  Oi-mnuiis  Ouillain. 


Technique  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal,  [lar  Gnoiini-.s  Guii.i.AtN,  Proies- 
seur  à  la  Pac.  do  Méd.  de  Paris,  médecin  de  la  Salpêtrière,  Guy  Latiocii h,  médecin 
de.s  llôp  il  aux  do  Paris,  et  P.  Li';<;iii-;llh,  médecin  des  Hôpitaux  de  Pari.s.  Une  bro¬ 
chure  de.'Jü  pages  (Masson  et  G'»,  éditeurs). 

Les  auteurs  faisaient  paraître  en  1922  un  petit  livre  aujourd’hui  é[)uisé  sur  la  réac¬ 
tion  du  benjoin  colloïdal  et  les  réactions  colloïdales  du  liquide  céplndo-rachidien.  Cette 
réaction  sim|de,,  facile,  prati([ue  est  du  plus  grand  intérêt  pour  les  neurologistes,  le® 
[isychiatres  et  tous,los  médecins,  car  elle  [lermet  aussi  bien  que  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  de  faire  nqiidement  le  diagnostic  de  la  sy[ddlis  évolutive  du  système  nerveux. 

Le  livre  actuel  n’est  pas  une  nouvelle  édition  de  l’ouvrage  original  :  les  auteurs  es¬ 
timent  qu’en  raison  (tes  nombreux  ti’uvau.x  français  et  étrangers  [lariis  sur  la  question, 
un  très  long  travail  serait  nécessaire  [lour  la  mise  an  point,  Mais  pour  ré|iondre  de  suit'' 
au  désir  des  biologistes,  ils  se  sont  contentés  de  rééditer  dans  cette  brochure  un  sinfipl® 
exposé  sans  aucune  considération  tliéori([ue. 

Le  lecteur  trouvera  également  dans  cette  brochure  l’exposé  des  résultats  et  h'Ul' 
inter[jrétation.  La  lecture  de  cette  partie  de  l’ouvrage  sera  grandement  facilitée  P®’’ 
les  graphiqiKis  très  suggestifs  qui  permettent  le  diagnostic  des  réactions  normales,  ^1®® 
réactions  de  la  [laralysie  générale,  de  la  syphilis  évolutive  du  système  nerveux,  de  1® 
méningite  tuberculeuse,  de  la  sclérose  en  [ilaqucs,  des  tumeurs  cérébrales. 

Les  auteurs  n’ont  voulu  introduire  aucune  bibliographie  dans  leur  petit  livre,  et  se 
sont  contentés  de  donner  à  la  lin  do  l’ouvrage  les  références  relativesà  leurs  travaux 
personnels  sur  la  ([uestion.  O.  C. 


Nouvelles  données  sur  la  biochimie  du  neurone  avec  considérations  sur 
structure  électro-colloïdale  et  les  catalyseurs  endo-cellulaires,  par  G. 

nusco.  niuisla  sperimenlale.  (li  Frenialrici,  t.  50,  fasc.  1-2,  1920  (27  pages,  14  ligure® 
en  noir  et  en  couleurs). 


Gn  sait  que  les  travaux  de  Marinesco  ont  enrichi  d’une  façon  remarquable  notr® 
connaissance  de  la  vie,  du  neurone.  11  est  résulté  notamment  de  ses  recherches  qu'il  y 
dans  le  cyto[ilasina  du  neurone  un  système  diastasique  représenté  [lar  deux  fonction®  • 
nue  fonction  de  catalyse,  due  au  for  et  au  manganèse,  et  une  fonction  de  ferments  oxy 
dants  attachée  à  une  [larticule  colloïdale.  Les  oxydases  stables  exercent  la  cataly®® 
les  ferme-uts  labiles  de[)endent  de  la  [larticule  colloïdale.  Les  fixateurs  et  les  ag®*'*'® 
nocifs  altiucnt  la  fonction  oxydasiipie  des  particules  colloïdales,  tandis  que  la  cataly®®^ 
[lar  un  métal  [lersiste,  ce  que  l’on  constate  quand  la  réaction  pour  le  ter  est  préschl'^® 
sur  des  piiîces  fixées  [lar  l’alcool  et  traitées  ensuite  [lar  la  méthode  de  Mac  Callum  o" 
celle  de  Péris,  alors  ([uc  lu  fonction  de  synthèse  du  bleu  d’indophénol  est  anéaiil’®' 
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Cotto  synlhèse  osl  réalisée  au  niveau  des  granules  colloïdales  qu’on  peut  facilement  voir 

l’ultramicroscope.  Los  granulations  oxydasiqiics  constituent  un  agent  d’accélération 
des  oxydations  et  cette  accélération  est  en  rapport  avec  les  phénomènes  d’oxydation 
intracellulaire. 

Dans  le  présent  travail  l’auteur  montre  que  les  notions  nouvelles,  fournies  par  la 
'^annaissanoc  do  la  structure  de  la  matière  vivante,  telle  qu’elle  est  révélée  par  1  étude 
des  colloïdes,  de  la  coloration  dos  granules,  do  leur  charge  électrique,  des  ferments  et 
des  catalyseurs,  ouvrent  des  horizons  nouveaux,  de  nature  a  jeter  la  lumière  sur  es 
grands  problèmes  do  la  biologie  du  neurone. 


Etudesurlatensicndu  liquide  ctrfcalc-rachidien,  parAUxandre  I.amaciii:, 
Thèse  de  Paris,  192G. 

Importante  contribution  à  une  question  encore  mal  connue,  dans  laquelle  1  auteur 
s’est  proposé  surtout  d’apporter  dos  faits  et  de  faire  un  minimum  do  discussion  théo- 
'■iquo.  Il  a  utilisé  le  manqmôtre  do  Claude  qui  réunit  toutes  les  conditions  de  précision, 
de  solidité  et  de  maniabiiité.  Il  a  déterminé  la  tension  céphalo-rachidienne  en  position 
couchée,  le  sujet  étant  calme  ;  la  normale  est  comprise  entre  10  et  25  cm.  d’eau  ;  au- 
^‘«ssus,  il  y  a  hypertension,  au-dessous  hypotension.  Dos  causes  nombreuses  à  l’état 
Physiologique  sont  susceptibles  de  faire  varier  la  pression  du  liquide,  notamment  la 
'Menstruation.  En  général,  l’équilibre  se  rétablit  rapidement  apres  la  ponction  et  la 
tension  est  revenue  à  son  point  de  départ  au  bout  de  3-4  heures  en  moyenne  ;  de  plus, elle 
“St  constante,  à  plusieurs  mois  d’intervalle  chez  un  sujet  dans  des  conditions  identiques. 

Il  n’y  a  pas  do  parallélisme  absolu  entre  la  tension  céphalo-raehidienne  et  les  tensions 
'iftériello,  veineuse,  rétinienne,  oculaire  ;  toutefois,  un  déséquilibre  brusque  dans  son 
homaine  entraîne  des  variations  temporaires  dans  les  autres.  D’autre  part,  la  ponction 
Inmbaire  exerce  une  action  frénatrice  nette  sur  les  polyiirics. 

La  tension  céphalo-rachidienne  peut  être  modifiée  plus  ou  moins  par  des  agents  phar- 
"lacodynamiques  :  nitrite  d’amyle,  pilocarpine,  adrénaline  ;  l’hypophyse  et  la  théo- 
•  ''fornine  paraissent  agir  éieclivement  sur  la  sécrétion  choroïdienne.  Leur  action  est  en 
'■'iPport  avec  l’état  d’excitabilité  du  système  neuro-végétatif. 

L’influence  dos  sérums  iso-,  hypo-  et  hypertoniques,  do  l’eau  distillée  a  été  étudiée 
également  par  Lamache.  Elle  est  plus  rapide  par  la  voie  veineuse,  les  solutions  chlo- 
'•'"■“os  sont  plus  actives  que  les  sérums  sucrés.  En  outre,  l’eau  distillée  agit  plus  rapi- 
"‘“'Ment  et  à  plus  faibles  doses  que  les  solutions  hy|iertoiiiques  en  cas  d’Iiypcrtcnsion  du 

’iquiUe. 

La  tension  céphalo-rachidienne  au  coursde  diverses  affections  s’est  montrée  modifiée. 
®‘lo  est  accrue  au  cours  des  réactions  sériques,  dans  les  lésions  cardiaques  décompensées, 
^"■•iable  chez  les  paralytiques  généraux,  elle  s’élève  en  particulier  pendant  la  période 
'•^hrile  au  cours  de  la  malariathérapie.  Dans  la  mélancolie,  la  tension  céphalo-rachi- 
'^‘“'ine  est  basse  et  va  de  pair  avec  une  pression  veinouse  exagérée  ;  sa  courbe  est  paral- 

à  colle  delà  courbe  urinaire. 

Les  conclusions  générales  do  ce  travail,  fruit  de  nombreuses  expériences  faites  en 
‘Ma.ieure  partie  à  la  Clinique  do  Sainte-Anne  et  dont  un  certain  nombre  de  résultats 
‘''’Mieut  déjà  été  publiés,  sont  ;  la  cellule  des  plexus  choroïdes  a  un  fonctionnement 
‘''"■Mllèlc  à  celui  de  la  cellule  rénale  en  ce  qui  concerne  le  métabolisme  hydrique  e  „ 
■^'«Mtre  part,  le  système  neuro-végétatif  semble  exercer  une  action  sur  la  tension  rachi- 

h'onne. 


René  Targowla. 
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Etude  et  diagnostic  sérologique  de  la  neuro- syphilis  (Estudie  y  diagnostico  sero- 
logice  de  la  neuro-sifilis),  par  J.  Mouriz-Riezgo,  Madrid,  1926. 

L’auteur  a  réuni  dans  sa  thèse  de  doctorat  en  médecine  tous  les  problèmes  que 
suscite  l’étude  sérologique  de  la  ncurosyphilis.  Il  fait  une  exposition  détaillée  et  surtout 
pratique  de  chacune  des  réactions  qui  on  t  enrichi  dans  ces  derniers  temps  les  laboratoires 
cliniques.  La  personnalité  scientifique  de  l’auteur  est  une  gartfntie  sur  la  valeur  de  ce 
travail  dont  un  des  mérites  est  certainement  l’énorme  base  expérimentale  sur  laquelle 
il  repose  ;  le  chiffre  des  liquides  céphalo-rachidiens  analysés  par  l’auteur  à  cette  époque 
(décembre  1925)  étant  en  effet  de  6.512.  Nous  ne  voulons  pas  faire  une  analyse  spéciale 
de  ce  travail,  car  nous  serions  alors  obligés  de  prolonger  par  trop  cette  notice;  qu’il 
nous  suffise  néanmoins  pur  donner  une  idée  de  l’amplitude  avec  laquelle  l’auteur  déve¬ 
loppe  son  sujet,  de  reproduire  textuellement  les  conclusions  qu’il  en  tire  : 

1  “  Les  réactions  sérologiques  positives  dans  le  sang  sont  une  donnée  de  grande  valeur 
dans  les  mains  du  clinicien,  elles  sont  cependant  insuffisantes  pour  diagnostiquer  1® 
neuro-syphilis  au  laboratoire. 

2“  La  réalisation  des  réactions  do  floculation  est  do  rigueur  dans  un  séro-diagnostic 
lin  de  la  syphilis. 

3“  La  modification  que  nous  avons  introduite  à  l’admirable  réaction  du  benzocol 
la  met  dans  des  conditions  très  pratiques  qui  permettent  do  l’utiliser  couramment. 

4“  Pour  pouvoir  affirmer  l’existence  d’une  neuro-syphilis,  il  faut  s’adresser  à  l’analyse 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

fioLapléocytoseestengénéral  beaucoup  plus  accentuée  dans  la  paralysie  générale 
que  dans  les  autres  processus  neuro-syphilitiques. 

6“  La  réaction  dos  globulines  sert  simplement  ù  indiquer  si  un  liquide  est  normal  ou 
non. 

7“  Aucune  des  réactions  dos  globulines  ne  peut  être  considérée  en  réalité  comme  carac¬ 
téristique  de  la  syphilis. 

8“  La  réaction  des  hémolysines  a  une  grande  valeur,  car  elle  nous  indique  l’état  dC' 
perméabilité  des  méninges  et  partant  nous  oriente  sur  l’évolution  du  processus. 

9»  La  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  nous  permet 
d’affirmer  l’existence  d’une  neuro-syphilis  ;  cependant  quoiqu’elle  soit  plus  souvent  et 
plus  fortement  positive  dans  la  paralysie  générale  que  dans  les  autres  maladies,  elle  u® 
peut  pas  servir  par  elle  seule  ù  établir  un  diagnostic  différentiel. 

10“  Ce  sont  les  réactions  colloïdales  qui  remplissent  cette  nécessité. 

11“  Entre  toutes,  c’est  celle  de  Lange  qui  peut  être  aujourd’hui  considérée  comme 
meilleure. 

12“  Nous  croyons  avoir  vaincu  avec  notre  méthode  de  préparation  du  réactif  de 
Lange  les  difficultés  pratiques  de  préparation  de  l’or  colloïdal. 

José  Germain. 

La  forme  nerveuse  de  la  maladie  de  Chagas,  par  J.  V.  Colares  Moreira,^ 
Thèse  de  Rio  de  Janeiro,  Pap.  Rio  Branco,  1925  (126  pages). 

On  sait  que  la  maladie  de  Chagas,  ou  trypanosomiase  américaine  (Schizotrypanum 
Cruzi)  est  transmise  ù  l’homme  par  diverses  réduvies  ;  le  mode  de  transmission  par  l’ih' 
secte  est  encore  discuté  ;  la  possibilité  d’une  transmission  héréditaire  a  été  expérimeh' 
talement  démontrée  chez  le  cobaye. 

Colares  a  pris  la  maladie  de  Chagas  pour  objet  de  sa  thèse.  Ce  travail  est  divisé  en 
deux  parties.  La  première  envisage  la  maladie  de  Chagas  en  général,  et  en  décrit  le® 
aspects  historique,  étio-pathogénique,  clinique  et  anatomo-pathologique.  Parmile® 
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formes  mentionnées  ici  on  s’arrêtera  sur  les  formes  endocriniennes  (surrénale,  thyroï^ 
dienne,  pluriglandulaire)  responsables  de  dystrophies  et  qui  posent  la  question  de  l’in¬ 
tervention  du  Schizotrypanum  à  l’origine  du  crétinisme  endémique. 

La  deuxième  partie  de  la  thèse  est  spécialement  consacrée  aux  formes  nerveuses  de 
'a  maladie  de  Chagas,  et  à  l’occasion  de  cette  étude  difficile  le  Prof.  Austregesilo  s’est 
hiontré  un  guide  très  sûr  dans  les  recherches  de  laboratoire  à  entreprendre  et  les  véri¬ 
fications  anatomo-pathologiques  à  effectuer.  Parmi  les  nombreuses  observations,  les 
plus  complètes  et  les  plus  démonstratives  ont  seules  été  retenues  afin  d’assurer  au  tra- 
'’ail  sa  valeur  documentaire.  La  trypanosomiase  nerveuse  comporte  une  forme  aiguë  ou 
hiéningo-encépbalitique  et  de  nombreux  syndromes  chroniques  avec  des  cas  se  clas¬ 
sant  dans  le  cadre  plus  large  des  encéphalopathies  infantiles,  mais  dont  la  nature  est 
Préci.séc  par  la  réaction  do  fixation  du  complément.  L’auteur  étudie  ainsi  dans  despara- 
graphos  successifs  les  diplégies  cérébrales,  le  syndrome  épileptique,  les  mouvements 
involontaires,  le  syndrome  cérébelleux,  l’hypotonie  musculaire,,  le  syndrome  extra- 
Pyramidal  et  les  syndromes  psychiques,  toutes  expressions  cliniques  des  localisations 
anatomiques  de  la  forme  nerveuse  chronique  de  la  maladie  de  Chagas. 

F.  Deleni. 

La  polyomyosite  aiguë  ou  dermatomyosite,  par  Achille  Sega,  Collezione  medica  di 
Allua  lilascienlifiche,  série  1,  n»  10,  Cappelli,  édit., Bologne,  1926. 

La  connaissance  de  la  dermatomyosite  d’Unverricht  est  encore  incomplète.  Aussi  la 
monographie  de  A.  Sega,  appuyée  de  deux  observations  anatomo-cliniques  personnelles 
fie  recherches  microscopiques  constitue-t-elle  une  contribution  importante  à  cette 
nialadie  rare.  Ce  travail  d’ensemble  a  le  mérite  de  mieux  faire  ressortir  la  physionomie 
la  dermatomyosite  et  de  préciser  ses  caractères  symptomatologiques  et  anatomo¬ 
pathologiques,  son  allure,  son  évolution.  Les  idées  de  l’auteur  sur  le  mécanisme  étio¬ 
logique  et  pathogénétique  de  l’affection,  sur  son  origine  infectieuse  ou  toxique,  retien- 
firont  particulièrement  l’attention. 


Pï'écis  de  technique  histo-bactériologique  oculaire,  parle  Docteur  Y.  d’Autre- 
Vaux,  Chef  do  laboratoire  des  Quiiize-Vingts.  Préface  du  Docteur  V.  Morax,  1  vol. 
in-8»  de  ICO  pages  avec  24  figures  dans  le  texte,  Gaston  Doin  et  C»,  éditeurs. 

Ce  précis  de  laboratoire  s’applique  à  l’ophtalmologie,  car  l’œil,  par  suite  de  la  diffé¬ 
rence  de  consistance  de  ses  membranes,  réclame  des  méthodes  d’inclusion  spéciales  qui 
ne  Se  trouvent  pas  dans  tous  les  manuels  courants  de  la  boratoire. 

Dnns  une  première  partie,  l’auteur  expose  les  méthodes  de  fixation  et  d’inclusion 
pièces  très  particulières  à  l’organe  visuel,  puisque  la  cclloidine,  malgré  sesincon- 
''énients,  y  tient  une  plage  importante.  La  paraffine  est  utilisée  aussi  dans  des  cas  spé- 
et  parfois  même  succède  à  un  premier  stade  d’enrobage  à  la  celloïdine.  Les  mé- 
‘hnfics  de  coloration  sont  exposées  ensuite,  celles  qui  s’appliquent  aux  coupes  à  la 
'efioïdine.  et  celles  d’histologie  courante  qui  donnent  les  meilleurs  résultats  pour  les 
^nciusions  à  la  paraffine. 

,  Dans  une  autre  partie,  l’auteur  a  exposé  quelques  techniques  particulières  concernant 
méthodes  d’imprégnations  métalliques  et  vitales,  ainsi  que  celles  de  dégénérescences. 

,  Enfin,  ce  précis  renferme  la  technique  de  l’analyse  complète  de  l’humeur  aqueuse 
(Pa»’  la  méthode  des  microdosages),  ainsi  que  l’exposé  de  la  réaction  du  benjoin  colloi- 
'^al  dans  l’humour  aqueuse  (adaptation  do  celle  utilisée  pour  le  liquide  céphalo-rachi- 
et  non  publiée  jusqu’à  présent). 
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Cl)  pnicis,  Lo'.iL  (111  (Unul,  iliisLiiij  iiu>:  oplil.nlinolo.'isLiî'i,  pourra  ôLre  uUle  aussiàtous 
^■l'iix  ([u’iiiLtirosscnl.  los  riicliorolics  hi,sl,ologi([ui'.s  ot  aualomo-patholof^iques. 

Tai  luiurolof'isl.o  y  U'oiivora  los  l,ocliiU([iii'.s  ilo  ooloraUou  do  sysli'mio  luirvoux  (myulinCi 
uovrof,dio,  iii'iirot'ibrillos,  oollalos,  du.).  >■  y  trouvera  ('■^'aloiueuL  les  iiu'dhodus  parti- 
eiilii'u'os  d’exame.ii  d  ■  la  n'd.iuo  et  du  uerl'  opLiipio  ainsi  ipii;  la  teuliiiiipio  delà  réaclioude 
benjoin  uolloïdal  dans  riiiiinenr  aqueuse.  H. 

La  notion  de  perte  de  contact  vital  avec  la  réalité  et  ses  applications 
en  psychopathologie,  par  Ku^n’ino  .MinkowsivI,  TIiùxu  de  Paria,  Jouve, édit.,  1926. 
l.’i’iV(dution  dos  idées  conuernant  le  trouble  essentiel  delà  démence  [irécoce  de  ICrac- 
inilin  ou  des  folies  discordantes  (!.■  Cliaslin  ou  encore  de  la  selii/.oplirénie  de  lîleulor  a 
mis  en  évidence  rinsuflisanee,  de  ce  point  de  vue,  des  nid,ions  psychologiques  courantes. 
La  nolion  de  [lerle  de  contact  vital  avec  la  réalité  semble  traduire,  d’une  fa(;on  lidèlc, 
le  l.roidile  générateur  des  manifestations  morbides  d’ordre  schi/iqdirénitpie. 

Dérivée  de  l’autisme  de  lileider,  la  notion  de  perte  de  contact  vital  avec  la  réalité 
s’inspire,  d’autre  part,  des  idées  bergsonienues.  Mlle  mène,  en  revanche,  à  l’application 
de,  ces  iih'ô'S  et  plus  particulièrement  de  l’iqiposition  du  rintelligence  et  de  l'instinct  oU 
encore  des  facteurs  staticpies  et  dynamii|ue.s  d’e  la  vie,  aux  phénomènes  psychopatho- 
higicpies.  Il  devient  possible  de  différencier  nettement,  de  ce  point  do  vue,  les  doux  grands 
processus  mentaux,  dégagés  jusqu'à  présent  en  ]isychopathologie  :  raffaiblisscment 
intellectuel  et  la  désagrégation  scliizo]diréni(pio.  T.a  comparaison  des  états tcrminaux'i 
présentés  par  les  paralytiipics  généraux,  d’une  juirt,  et  les, schizophrènes  do  l’autre, 
met  en  évidence  des  caractères  diamétralement  opposés  :  chez  les  paralytiques  généraux, 
la  charpente  dynamiipie  du  psychisme  reste  intacte,  pondant  que  les  facteurs  statiques, 
et  plus  particidièremont  les  traces  miiésiques,  défaillent  de  plus  enplus  ;  chezles  schizO" 
phrènes,  par  contre,  ce  raïqiort  est  inversé,  r.ette  différence  fondamentale  se  retrouve 
au  cours  des  diverses  phases  évolutives  des  deux  affections  étudiées  et  permet  d’inter* 
prélio'  en  consérpience  leurs  principaux  symptômes.  La  démence  schizophrénique 
apparaît,  dans  ces  conditions,  avant  tout  comme  démence  pragmatifpjc. 

I  )ans  certains  cas  de,  schizo|)hrénie,  la  défaillance  des  facteurs  dynamiques  est  accom¬ 
pagnée  d’une  véritable  hypertrophie,  des  facteurs  rationnels  et  spatiaux  de  la  pensée. 
Mette  hypertriqdiie,  conditionne  alors  tout  hî  comportement  des  malades,  en  donnant 
li(oi  à  des  tableaux  e,lini([uns  |iarticuliers.  Il  parait  justifié  de,  parler,  dans  ces  cas,  de 
rationalisim,  et  de,  géométrisme  moriddes.  K.  h'. 

Précis  de  séméiologie  neuro-psychiatrique  àl’usage  des  praticiens,  par  A.  HoU" 
(jiirmi,  Médecin-niajor  de  Ifxclasse,  l‘rofess(uir  agrégé  au  Vid-de-Gràcc,  Gaston  Uoin 
et  Ci»,  étiUmrs,  Paris,  1020. 

Ge,  livre  est  de.stme  a  mettre  a  la  portée  du  grand  public  rn  idical  des  notions  de  séinéie* 
logie,  (it  aussi,  dans  unecertame  imîsnre.ihî  pathologie  neurologique  et  psychiatrique. 
Il  ((sl,  très  difllcile,  dans  I  id.at  actuel  d(!  nos  connaissanc((s,  ihi  s’occuper  de  ncurolog'® 
sans  faire  de  psychiatrie,  et  réciproquement. 

Le  plan  original  adopte  en  ce  rpii  concerne  la  partie  neurologique,  dans  laquelle 
l’auteur  étudie  successivement  la  séméiologie  générale  et  la  séméiologie jparticuliére 
de  la  voie  pyramidale,  du  cervelet  et  des  voies  cérébelleuses,  des  noyaux  gris  centraux 
et  du  système,  moteur  extrapyramidal,  les  divers  syndromes  sensitifs,  d’origine  céré¬ 
brale  ou  médullaire,  la  séméiologie  des  al,ropliies  musculaires  progressives,  colle  iW 
système  nerveux  péripliériqiie,  des  syndromes  d’hypertension  crânienne,  dos  trouhle!^ 
du  langage,  et  du  système  urgano-végétatif  offre  l’avantage  a|ipréciable  au  point  de  vué 
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•liJacliiiiie,  tl’èl.i'fi  losiqiio,  ol,  ilo  pdnnottri'  nii  li'ctoiip  ila  retenir  les  idées  géiiéral/'s. 
acquises  ou  paraissant  telles,  avant  d’aborder  les  cas  concrets.  En  ce  (pii  concerne  lÿ 
séméiolof^ie  psychiatrique,  sans  néirliffer  l’étude  des  grands  syndromes  mentaux  chro- 
'**qucs  évolutifs,  le  jjr  Houquier  a  particulièrement  insisté  sur  celle  des  étatsiisyclio- 
Pathiques  constitutionnels,  des  troubles  mentaux  aigus,  des  diverses  éjiilepsies  et 
aur  les  notions  modernes  coueernani,  l’hystérie  et  les  troubles  pithiatiques  ;  ce  sont  en 
effet  ces  derniers  que  le  praticien  a  le  plus  couramment  l’occasion  d’observer  àriiôpi- 

fal  ou  en  clientiile.  R. 

Glycémie  et  maladies  mentales.  E.ssai  critique  et  contribution  expérimentale. 

Jiar  Henri  Ev,  Thfs,’ de  Parin,  l'J'.2(!. 

Ce  travail  est  une  contribulion  à  l’étude  du  syndrome  somatique  des  psychoses,  sur 
IJh  de  ses  points  les  moins  connus  et  les  jdiis  diflicilesà  étudier.  Sans  s’attachera 
es  virtuosités  de  microdosages  plus  ou  moins  contestables  au  point  de  vue  technique, 
avantage  encore  au  point  de  vue  cliniipie  et  plus  spécialement  |)sychia trique,  l’auteur 
®  est  efforcé  de  recourir  à  des  tests  facilement  réalisables  en  pratique  et  susceptibles 
utilisation  par  le  clinicien.  Ayant  constaté  le  faible  intérêt  des  variations  spontanées 
e  la  glycémie,  il  a  étudié  comparativement  ses  modilications  sous  rintliK'ucc  de  l’in- 
?estion  de  glucose,  de  l’injection  d’adnuialiue  et  do  morphine. 

L  hyperglycémie  alimentaire  est  e.xagérée  dans  les  états  d’origine  loxi-infectieuse 
'Confusion  mentale,  délires  oniriques,  alcoolisme,  etc.),  les  délires  iiolymorphcs,  la 
“lélancolic  dépressive,  tandis  (jue  l’hyperglycémie  adrénalinique  et  morphinique  est 
'•férieure  à  la  moyenne.  Toutefois,  lorsqu’il  y  a  liyiierexcitabilito  sympathique,  la 
?fycémie  à  l’adrénaline  est  exagérée. 

fJans  la  démence  précoce  avec  atonie  neuro- végétative,  toutesles  réactions  hyper- 
Slycémiques  sont  faibles  ou  fortement  retardées. 

f^’insuffisance  hépatique  est  le  facteur  le  plus  fréquemment  décelable  des  troubles 
^uniétabolismehydrocarboné;  inti'rvienmmt  également  l’insuffisance  langheransienne, 
^UTrénale,  thyroïdienne,  l’utilisation  tissulaire,  le  fonctionnement  rénal,  l’excitabilité 
neuro-végétatif  ((ui  exerce  un  rôle  régulateur. 

Comme  tom-  les  éléments  du  syndrome  organique,  les  modilications  des  glycémies 
Provoquées  (ivoluent  parallèlement  à  l'état  clinique  ;  elles  sont  symptomatiques. 

Hené  Targüwla. 

^es  état 3  nerveux  et  leurs  traitements.  Théories  psychologiques  et  directions 
pratiques  aux  malades  et  à  leurs  familles,  par  le  D'A.  Lestciiinski  (deTerritet). 
Pféface  du  D' CnAPAnÈDE.  Genève,  Ed.  Atar,  et  Paris,  F.  Alcan,  éd.,  312  pages. 

Le  livre  du  D'  I.estehinski  est  une  œuvre  de  vulgarisation,  une  étude  succincte 
complète  des  névrijses.  C’est  un  manuel  qui  embrassa  d’un  seul  coup  nos  connais- 
^•■^hees  sur  les  névroses  et  les  principales  théories  psychologiques  qui  cherchent  à  les 
r^’l'liquer. 

L’auteur  ne  retient  parmi  les  élats  nerveux  ipie  trois  névroses  essentielles,  la  neuras- 
hénio,  la  psychasthénie  et  l’hystérie,  propos  de  chacune  d’elles,  il  donne  un  aperçu 
'"^torique  et  établit  les  différentes  étapes  suivies  par  les  auteurs  pour  arriver  aux  con- 
'^®Plions  actuelles.  Il  expose  avec  beaucoup  de  précision  leur  étiologie,  leur  sympto- 

'«atologic,  leur  traitement. 

‘^L  Cestehinski  pose  en  principe  que  dans  toute  névropathie,  il  y  a  des  altérations 
j  ''’ycho-pi,y,(ii,l„j,P|iu,j,_  Aussi,  il  préconise  la  physiothi’raiiie  associée  à  la  psychothérapie. 

'*  *Lver.sité  des  procédés  psychothérapitiues  montre  qu’il  n’existe  pas  une  méthode 
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supérieure  à  un  autre  ot  on  peut  obtenir  de  bons  résultats  avec  l’hypnotisme,  la  per¬ 
suasion,  la  psychanalyse  ou  l’auto-suggestion,  mais  c’est  le  connaissance  do  la  forme 
de  l’état  névropathique  de  chaque  malade  qui  doit  orienter  vers  le  choix  de  telle  ou  toile 
tactique  psyclio-thérapcutique. 

L’auteur  souligne  l’importance  d’une  organisation  plus  vivante  d’une  prophylaxie 
nerveuse.  Prévenir  vaut  mieux  que  guérir.  Il  demande  la  création  do  services  spéciaux 
pour  névrosés  dans  les  hôpitaux,  de  consultations  gratuites  faites  par  des  spécialistes 
éclairés  ;  il  voudrait  que  les  villes  soient  dotées  do  services  hospitaliers  et  de  dispensaires 
pour  les  patients  souffrant  de  névropathies.  A  ce  propos,  il  faut  reconnaître  qu’un  effort 
importantvient  d’être  accompli  dans  cette  voie  à  Paris  o(i  a  été  créé  le  service  de  Pro¬ 
phylaxie  mentale. 

L’auteur  termine  son  livre  par  un  chapitre  consacré  ù  la  question  de  la  typologie 
si  peu  connue  encore  do  nos  jours,  mais  qui  a  réalisé  à  la  suite  des  travaux  de  .lung  de 
Zurich,  un  progrès  important.  La  connaissance  des  types  névropathiques  a  une  portée 
pratique  car  elle  permet  d’orienter  le  choix  d’une  méthode  psychothérapique. 

Cet  aperçu  montre  que  l’excellent  livre  du  Dr  Lcstchinski  s’adresse  à  la  fois  aux  étu¬ 
diants,  aux  praticiens  et  au  public  c\dtivé.  D’une  lecture  facile,  il  permettra  de  s’initier, 
avec  le  plus  grand  profit,  aux  principales  acquisitions  névrosiques  et  curatives  ensei¬ 
gnées  actuellement.  L.  Mauciiand. 

Suggestion  et  persuasion  (psychothérapie)  dans  le  traitement  des  maladies 

nerveuses,  par  Giuseppe  Roasenda,  un  volume  de  220  pages,  FratelliBocca,  édit., 

Turin,  1927. 

Dans  cet  intéressant  ouvrage,  l’auteur  apporte  la  contribution  de  son  expérience  et 
de  ses  vues  personnelles  ù  un  sujet  toujours  nouveau.  La  psychothérapie  est  cependant 
bien  ancienne  et  la  partie  historique  du  livre  nous  rappelle  que  la  suggestion  fut  un 
puissant  moyen  d’action  sur  les  esprits  employé  par  les  prêtres  do  l’antiquité,  par  les 
apôtres,  par  le  clergé  du  moyen  êge.  Aux  temps  modernes,  la  psychothérapie  est  devenue 
scientifique  avec  Bernheim,  Charcot,  Dubois,  .Janet,  Dojorino,  Freud. 

Comme  toute  thérapeutique,  la  thérapeutique  suggestive  a  ses  indications  ;  il  faut 
reconnaître  les  cas  où  il  est  nécessaire  de  l’appliquer,  savoir  quand  et  comment  l’appli' 
quer.  L’auteur  insiste  beaucoup  sur  ce  point,  montrant  que  les  erreurs  d’interprétation 
et  de  technique  peuvent  avoir  des  conséquences  très  fâcheuses  et  augmenter  le  désé¬ 
quilibre  mental  des  nerveux.  En  raison  de  l’extrême  variété  ot  variabilité  do  ces  malades, 
le  traitement  ne  peut  être  que  strictement  individuel  et  ù  tout  instant  susceptible  de 
modiflcalion. 

La  psychothérapie  est  utilisée  dans  les  circonstances  morbides  les  plus  diverses. 
Syndromes  gastro-entériques  névropathiques,  troubles  nerveux  cardiaques  et  respi' 
ratoires,  troubles  sensitivo-moteurs  hystériques,  troubles  fonctionnels  dos  sens  spéci¬ 
fiques,  aphonie  et  mutisme,  troubles  du  sommeil,  asthénie  psychique,  neurasthénie 
sexuelle,  etc.,  appellent  la  thérapeutique  suggestive  ;  scs  méthodes  souples  et  délicates 
permettent  d’obtenir  dos  succès  brillants  et  parfois  inespérés. 

F.  Dbleni. 
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L  examen  clinique  du  système  nerveux  (The  clinical  examination  of  the  ncr- 

vous  System),  par  G.  H.  Monrad-Krohn,  avec  une  préface  de  T.  Grainger  Stewart. 

J.  K.  Lewis  cl  cotnp.,  éditeurs,  Londres,  1926. 

Il  s’agit  ici  d’une  troisième  édition  en  langue  anglaise  du  manuel  de  séméiologie  du 
système  nerveux  bien  connu  du  Professeur  Monrad-Krohn. 

L’autour  avait  déjà  remanié  et  complété  les  deux  premières  éditions,  qu’il  avait  écrites 
directement  en  anglais,  pour  faire  paraître  en  1925  une  traduction  française  de  ce  très 
utile  ouvrage. 

On  trouvera  dans  l’édition  anglaise  de  1926  les  dernières  acquisitions  de  la  neuro- 
iogie  traitées  au  point  de  vue  delà  sémiologie.  Le  Professeur  Monrad-Krohn  a  consacré 
Un  chapitre  aux  tests  pharmacologiques  du  système  nerveux  végétatif.  Il  étudie  égale- 
uient  les  réflexes  pilomoteurs  et  les  réflexes  de  posture.  Il  donne  une  description  de  la 
teehnique  des  ponctions  sous-occipitales  et  de  l’exploration  de  la  moelle  à  l’aide  d’in¬ 
jections  intrarachidiennes  de  lipiodol. 

Ce  très  élégant  petit  volume  de  201  pages  est  illustré  de  nombreuses  ligures. 

P.  M. 


Aversion  du  Phénomène  de  Babinski  et  conditions  dans  lesquelles  elle  se  pro¬ 
duit.  (Inversion  des  Babinski  Phaenomons  and  seine  Estehungsbedigungen).  par 
,B.  Mankowsky  et  W.  Beder  (Kiew.).  Deutsche  Zeilschriflfür  Nervenhelkund,  décem¬ 
bre  1926,  tome  88,  fasc.  1  et  2,  page  43. 


Guillain  et  Barré  (1915),  Boveri,  Byehowsky  avaient  constaté  l’inversion  du  signe 
•^0  Babinski  (production  d’une  flexion  au  lieu  d’une  extension)  chez  des  malades  cou¬ 
chés  sur  le  ventre,  alors  que  l’extension  était  nette  dans  le  décubitus  dorsal.  Les  auteurs 
Pensent  que  cotte  inversion  est  due  à  la  flexion  du  membre  inférieur  et  particulièrement 
genou  plutôt  qu’au  décubitus  dorsal  ou  ventral.  Ce  phénomène  reconnaîtrait  pour 
eause  une  augmentation  du  tonus  due  soit  à  une  simple  tension  musculaire,  soit  à  un 
•’egroupement  du  tonus  des  groupes  musculaires  du  membre  intérieur,  sous  l’influence 
a  réflexes  propriocoptifs  d’origine  tendineuse  et  articulaire.  Ils  font  remarquer  la 
Parcntédeccsphônomènosaveclo  «réflexe  du  cou  de  Magnusetde  Kleyn  et  rappellent 
recherches  de  Pierre  Marie  sur  l’automatisme  médullaire  qui  éclairent  le  mécanisme 
Phylogénétique  de  cette  inversion.  Ils  insistent  enfin  sur  l’importance  de  la  connais- 
®ance  de  ce  phénomène  du  point  de  vue  sémiologique.  P.  M. 


^yperpnée  ©t  réflexes  cérébro-spinaux  ;  son  importemee  dans  la  recherche  des 
^’éflexes  douteux,  par  S.  Draoaisesco,  Presse  médicale,  1331, 23  octobre  1926. 

Bans  une  série  de  cas  (tabes,  myopathie,  polynévrite,  etc.),  l’auteur  a  obtenu  par 


r,ii  AXAI,  y  s  h:  s 

riLyiH'rpniHi  la  ri'appiiTlàlioii  du  ri'i-l  ains  i-ùricxcs  siirUmt  l.uiidiiii'ux,  alors  que  dans  le? 
condil  inus  liabiLiielles  ils  u’avaicid,  pas  pu  êl,re  d('‘(den(diés.  sont,  li'S  rétlexes  ilii  fjenoii, 
qui  S(nubleiU,  le,  plus  siiscepüliles  de  «  r(b.ip))araîlr(!  ».  Mais  s’aqil-i!  d’une  vériLaldc  abo- 
jiUnii  de  ces  réflexes  pour  pouvoir  ]iarler  de  réapparil.iou  '!  l.a  quesliou  a  été  discutée 
à  i)ropos  de  l’état  des  réflexes  au  e,ours  du  tabes  eornplitpié  d’Iiémipléfrie,  et  Mavinosco 
a  conclu  :  n  Si  les  réflexa^s  rotulieus  ebe/.  uu  labélitpie  ont  disparu  coTuplèteiueiit,  ils 
110  revieiidrout  iauiais.  luêrue  s’il  survieiil  une  bémiplé(,'io  ;  au  contraire,  si  (piebpies-uns 
des  réflexes  tendineux  soid,  encore  conservés  mêmefaiblernenl,  ils  s’acceiituenl ,  devien¬ 
nent  miMue  exa^'cres  si  le  tabes  se  compliipie  d’une  bérnipléf'ic.  » 

yueb|ui'  ebose  il’analoirue  se  passe  aveit  les  réflexes,  par  la  niauo'uvre  de  riiyperpnéo. 
Tous  les  relb'xes  subissent  nue  diiniiiiil  ion  île  leur  seuil,  deviennent  plus  \  ifs,  sauf  ceux 
qui  sont  l’expression  des  lésions  profondes  et  qui  resicut  loiiJoLirs  abolis,  comme  ü 
arrive  surtout  [loiir  le  rellexe  aidiilléeii.  (les  réflexes,  qui,  avant  la  respiration  profonde, 
ne  pouvaient  pas  être  obtenus,  mais  qui  ont  été  déclencbés  à  la  suite  de  cette  manœu¬ 
vre,  n’étaient  doue,  pas  réellement  abolis  :  ils  étaient,  si  on  peut  employer  celte  dénomi¬ 
nation,  liniinaii.r  (à  la  limite,  de  l’excil  abilité),  mais  ne  pouvaient  être  déclencbés  que 
par  un  procédé  très  sensible  de  reeberebe.  Le  fait  que,  dans  des  cas  de  tabes,  on  a  pu 
conslater  par  l’éiireuve  deriiyperpnée  une  «réapiiaril  ion»  de,  certains  réflexes  qui  sem¬ 
blaient  abolis,  montre  que,  les  lésions  des  racines  postérieures  ne  sent  pas  toujours  si 
intenses  que,  pourrait  le  faire  croire  l’examen  babitiiel. 

Dans  ces  recbercbcs,  l’épreuve  de  l’byperpnée  s’est  montrée  éf'alement  utile  à  mettre 
en  évidence  une  inversion  des  réflexes  qui  auparavant  n’était  pas  nette.  Il  semble, 
d’autre  part,  que  cette  maiKeiivre  peut  rendre  service,  parfois,  pour  révéler  le  réflexe  cu- 
tanéplanlaire  ;  dans  un  eas,  on  a  |)u  constater  un  sif»ne  de  Babinski  là  où  auparavant 
tout  réflexe  était  aboli.  Dans  uu  autre  cas,  ce  réflexe  devint  plus  net  et  moins  épuisable. 

Par  quel  mécanisme  l’iiyperpiiée  peut-elle  provoquer  une,  exaf'ération  des  réflexes, 
c’est-à-dire  un  abaissement  de  leur  seuil  ?  Il  est  fort  probable  que  le,  tendon,  s’il  s’agit 
des  réflexes  tendineux  (ou  mieux  dit,  les  corpuscules  sensitifs  spéciaux  qu’on  excite 
dans  la  recliercbe  des  réflexes),  est  soumis  aux  mêmes  lois  que  le  muscle.  Toute  augmen¬ 
tation  de  la  ebronaxie  du  muscle  s’accompagne  probablement  de  l’augmentation  de  In 
clironaxic  des  terminaisons  nerveuses  sensitives  du  tendon  ou  du  périoste.  Or,  l’hyper 
née,  comme  l’ont  montré  les  reeberebes  de  nourguignon,  s’accom|iagne  constamment 
d’une  augmentation  de  la  ebronaxie  du  nerf  et  du  muscle. 

1,’bypere.xcitabllité  réflexe  et  surtout  tendineuse  serait  donc  parfois,  comme  Tby- 
lierexcitabilitémusculairedarisriiypeiqiMée,  fonction  des  troubles  acidodiasiqucs  Immo¬ 
raux  et,  dans  cet  ordre  d’idées,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  ce  c’est  pas  jiar  cette  voie 
qu’on  doit  expliquer  l’exagération  des  réflexes  tendineux  constatée  dans  les  psycho- 
névroses,  car  on  y  a  noté  des  cbangemetds  pbysico-(;birtnque.s  des  humeurs. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  diuneuioï  prouvé  que  pour  la  recliercbe  des  réflexes  tendineux, 
périostés  et  même  cutanés,  l’byperpnée  constitue  un  bon  moyen  d’exploration  dans  le® 
cas  douteux.  E.  F. 

Le  syndrome  d’Adams-Stokes,  par  Emile  C,i':iiaudei,,  Prenne,  médicale,  n“  78, 
(1.  1 1,  2l-’29septcmbre  1020,  p.  12‘20. 

Le  syndrome,  d’Adams-Stokes  est  essentiellement  caractérisé  par  la  bradyrythnu® 
ventriculaire,  l.a  discordance  des  rythmes  du  ventricule  et  de  l’oreillette  n’est  qu’un 
élément  contingent  du  syndrome. 

r.elte  bradycardie  ventriculaire  ne  résulte  pas  de,  la  rupture,  du  lien  hypothétiqUO 
auriculo-ventriculaire  que  serait  le  faisceau  de  llis.  Elle  tient  uniquement  au  fonc¬ 
tionnement  troublé  du  venlriculo-nectcur,  par  suite  de  son  ischémie. 
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Celte  ischémie  relève  d’iin  nbslaele  à  la  circulation  dans  Tarière  lerininale  du  venlri- 
CUlo-noeleur.  Obstacle  temporaire,  s’il  s’agit  seulement  de  spasmevaso-constricleur. 
OiJBtaole  permanent,  s’il  s’apdt  d’une  lésio?i  lixe. 

Le  syndrome  d’Adams-Stokes  comporte  des  |)aroxysmes  et  des  réH-ressiuns  dont  ren- 
mt  compte  Tèvolution  de  la  lésion  artérielle  et  la  Varialiilité  du  facteur  vaso-conslrie- 
Lon  surajoulé.  p; 

La  tension  superficielle  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  conditions  nor- 
niales  et  dans  diverses  conditions  pathologiques,  |)ar  M.  Giui  i  iif:  (de  Palerme). 
Pedialria  (Archiuio),  tome  2,  fase.  7,  192(;, 

A  1  état  [iliysiologirpie,  la  tension  superficielle  du  liquide  céphalo-rachidien  n’os- 
que  dans  d(^s  limites  restreintes  (d,  reste  légèrement  inférieure  à  celle  de  Teau  dis- 
Wlée.  Celtes  tension  est  modifiée  par  la  teneur  du  liquide  céphalo-rachidien  en  substances 
inorganiques  ou  organiques  :  les  ])remières  l’augmentent,  les  secondes  l’abaissent.  I..a 
tension  superficielle  du  liquide  cé])halo-rachidien  est  notabhunent  siqiérieure  à  celle  du 
s^riim  sanguin. 

Dans  les  infections  chroniques  (tidierculosc,  syphilis)  avec  ou  sans  al, teinte  du  sys¬ 
tème  nerveux,  mais  sans  participatioji  méningée,  dans  les  infections  aiguës  (pmuimonie, 
tièvre  typhoïde),  avec  iihénomènes  no  tables  d’irritation  méningée,  dans  les  cas  de  ménin¬ 
gisme,  la  tension  suf)crficielle  du  liquide,  céphalo-rachidien  oscille  dans  les  limites  nor¬ 
males. 

Dans  l’encéphalite  et  dans  la  maladie  de  lleine-Medin,  durant  la  période  aiguë,  la 
tension  superficielle  oscille  égahmient  dans  les  limites  normales.  Dans  la  méningite 
tuberculcusip  par  contre,  la  tension  su[ierficielle  du  liquide  céi)halo-rachidien  estcons- 
tamment  diminuée.  I,a  valeur  différente  de  la  tension  superficiclh:  du  liquide  céphalo- 
rachidien  dans  Toncé]dialite  épidémique  et  dans  la  méningite  tuberculeuse  ])eut  donc 
Servir  au  diagnostic  différenlicl  de,  ces  deux  maladies.  T.  DEr.i,;Ni. 

biochimie  normale  et  pathologique  de  la  glycorachie,  par  T.  Fontakkl 
0tA.Li,:uLirin,./.d(;P/iy.siolo,(/ie('7f/cPa//mDÿ/e;/é;icrah',  t.24,  n°2,  p.  2G2,  juin  1112(1. 

Dn  peut  résumer  ainsi  qu’il  suit  les  données  actuelles  sur  le  glucose  rachidien  ; 

Le  taux  de  la  glycorachie  normale  est  variable.  I.es  chiffres  trouvés  che/.  les  sujets 
rrormaux  varient  de  0,50  à  I  %.  L’émotion  semble  avoir  sur  cette  variation  une  influence 
^u'on  ne  saurait  d’ailleurs  mesurer. 

Le  glucose  du  sang  passe  dans  lo  liquide  cé()halo-rac,hidii>n  principalement  au  niveau 
rtes  plexus  choroïdes  par  un  mécanisme,  de  dialyse  ;  mais  la  mendirane  interposée  étant 
''•vante,  le  passage  du  glucose  ne  suit  pas  rigoureusement  les  lois  de  la  dialyse  in  vilro. 

lois  do  l’équilibre  bémo-méningé  ne  sont  d’ailleurs  pas  établies  d’une  façon  indis- 
••"table,  r.a  glycorachie  c.«t  au-dessous  du  niveau  de  la  glycémie. 

Los  oscillations  du  glucose  rachidien  dépendent  des  oscillations  du  glucose  sanguin, 
^ais  on  raison  de  la  lenteur  du  renouvellement  du  liquide  eéiihalo-raohidien,les  gly- 
••èmies  persistantes  paraissent  seules  avoir  une  action  appréciable.  A  l’hyperglycémie 
'Correspond  habituellement  Tliyperglycorachie. 

La  perméabilité  des  plexus  choroïdes  et  des  capillaires  pie-mériens  varie  dans  des 
'Conditions  encore  mal  précisées.  Vaso-dilatation  physiologique,  congestion  patholo- 
^‘•îue,  exsudation  séreuse  inflammatoire  locale  déterminent  en  règle  générale  de 

Lhyper 

-glycorachie. 

Il  so  produit  de  la  glycolyse  in  silu  quand  il  y  a  afflux  leucocytaire  ou  pullulation 
”C'crobienne.  Telle  est  la  cause  essentielle  de  Tbypoglycorachio. 


416 


ANAL  YSES 


Ces  actions  hyper  et  hypo  peuvent  se  combiner  de  façon  diverse  et  font  varierlc  taux 
de  la  glycorachie  sans  qu’il  soit  toujours  possible  do  faire  la  part  de  chacun  des  facteurs. 

On  retiendra  que  les  facteurs  do  l’hyperglycorachie  sont  riiypcrglycémic  physiolo¬ 
gique  ou  pathologique  et  l’augmentation  do  la  perméabilité  choroïdionne  et  méningée. 
Les  facteurs  de  l’hypoglycémie  sont  toujours  pathologiques.  E.  F. 

La  ponction  lombaire  ambulatoire,  par  G.  Raiilwiîs  et  J.  LŒWiiNSTiiiN, 
Klinische  Wuchcnschri/l,  t.  5,  n“23,  4  juin  1926. 

La  nécessité  des  ponctions  lombaires  répétées  au  cours  de  tout  traitement  antisyphi- 
litiquo  bien  conduit,  est  un  principe  admis  partout.  Malheureusement,  la  ponction  lom¬ 
baire,  telle  qu’on  la  pratique  habituellement,  expose  trop  souvent  à  des  incidents  péni¬ 
bles  pour  qu’on  puisse  la  pratiquer  en  traitement  ambulatoire.  Aussi  plusieurs  auteurs 
se  sont-ils  appliqués  à  modifier  la  technique  do  manière  à  éviter  les  réactions  méningées. 
Ils  y  sont  parvenus  en  réduisant  au  minimum  l’orifice  percé  dans  la  dure-mère  ;  la  ponc¬ 
tion  est  faite  avec  une  aiguille  très  fine  et  très  longue  protégée  par  une  aiguille  engai¬ 
nante  plus  courte  pour  la  traversée  du  tégument  et  des  ligaments.  L’aiguille  line  est 
poussée  au  delà  et  traverse  seule  la  dure-mère. 

La  ponction  est  très  peu  douloureuse,  les  malades  peuvent  sortir  aussitôt  après  et 
vaquer  à  leurs  occupations.  Les  sujets  indemnes  de  syphilis  paraissent  supporter  ce 
modo  de  ponction  particulièrement  bien,  à  l’inverse  de  ce  qui  est  la  règle  pour  la  ponc¬ 
tion  habituelle. 

Cette  méthode  pour  la  ponction  lombaire  a  été  appliquée  30  fois  par  Antoni,  80  fois 
par  Wechselmann,  124  fois  par  Krabbe  à  l’aide  do  techniques  analogues.  Tous  sont  d’ac¬ 
cord  sur  scs  avantages.  On  pourrait  l’utiliser  également  dans  ces  cas  d’hypertension 
crânienne,  où  la  décompression  a  besoin  d’être  très  lente  et  progressive. 

Thoma. 

Une  forme  particulière  de  l’byperhidrose  locale  de  laface,  par  A.  TniouMPiior  F, 
Presse  médicale,  n“  86,  p.  1350, 27  octobre  1926. 

L’auteur  a  observé  un  grand  nombre  de  ces  cas  à  la  suite  des  épidémies  de  typhus. 
L’étiologie  est  toujours  la  même  :  après  une  parotidite  suppuréc,  le  sujet  présente  do 
l’hyperhidrosc  de  la  face.  Pour  la  mettre  en  évidence,  le  malade  n’a  qu’à  mâcher  un 
morceau  de  pain.  Presque  aussitôt  la  peau  s’hyperémie  du  côté  de  la  face  où  fut  In 
parotidite,  puis  se  couvre  de  sueur  ;  en  môme  temps  sensations  de  chaleur  et  de  pico¬ 
tement. 

Dans  la  majorité  des  cas  la  zone  de  transpiration  coïncide  avec  le  territoire  du  nerf 
auriculo-tomporal  ;  jamais  elle  ne  dépasse  les  limites  du  territoire  de  ce  rameau  trigé- 
minai  et  de  celui  de  la  branche  auriculaire  du  plexus  cervical.  Les  deux  nerfs  traversent 
la  parotide,  le  premier  par.  son  tronc  principal,  le  deuxième  i)ar  quelques-unes  de  scs 
fibres. 

L’hyperhidrose  faciale  est  déclanchée  par  la  coiniircssion  des  nerfs  du  fait  du  gon¬ 
flement  de  la  parotide  activée  par  la  mastication.  E.  F. 

Convulsions  infantiles  et  acétonurie,  par  Ch.  Gardère  et  .Jeannin,  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  7  décembre  1926. 

Les  auteurs  présentent  trois  observations  d’enfants  atteints  de  convulsions  accom¬ 
pagnées  d’une  forte  acétonurie.  Ces  convulsions  ne  s’accompagnaient  ni  de  raideur,  m 
de  Kernig.  Elles  alternaient  avec  des  phases  de  somnolence.  Dans  un  des  cas  où  purent 
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êln;  |jriiU(niBS  des  ('xuiticiis  do  lalioraloirc  un  a,conslalé  un  ûlal  d’acidoüu  trùs marqué. 
Il  oxislait  en  même  temps  d(!  l’Iiypoglycémie  et  do  l’hypoglycorachie. 

Ces  convulsions  acétoniques  i)euv(mt  égarer  le  diagnostic  vers  les  méiungites  (dont 
«lies  se  distinguent  par  l’absence  de  signes  véritablement  méningés)  ou  vers  l’encépha¬ 
lite  épidémique  (mais  il  y  a  absence  de  signes  oculaires  et  do  troubles  des  réflexes  ou  de 
paralysies).  L’observation  d’une  torte  acétonuric  permet  do  trancher  la  question  et  de 
porter  un  |)ronostie  bénin.  J-  Dechaume. 

Un  cas  d'acrodynie  chez  une  enfant  de  13  ans,  par  M.M.  PÉiiu  et  Lesbuec, 
Siciélà  m&dicalc.  des  hôpilaux  de  Lijun,  Iti  novembre  192U. 

Ci‘s  auteurs  iirésentent  une  fille  ne  13  ans  attefnte  d’acrodynie  ;  ils  font  remarquer 
^lUe  l’âge  ne  corrus])ond  ])as  à  ce  (jiie  l’onobscrve  d’orilinaire:  dans  l’enfance,  le  maxi- 
•  niuin  des  cas  est  relevé  entre  1  et  3  ans.  Cette  malado  habite  un  village  de  la  Drôme, 
«1  il  n’y  a  aucune  manifestation  semblable,  aucune  névraxite  épidémique  dans  son 
«utourage  et  dans  l’agglomération  oü  elle  vit. 

Uepuis  deux  jiiois,  elle  est  atttùnto  d’une  rougeur  vive  d’aspect  scarlatin  au  niveau 

tous  les  doigts.  La  rougeur  est  symétrique  et  s’arrête  aux  deux  poignets.  Les  doigts 
desquament  en  permanence  d’une  fa(;on  modérée.  Elle  a  en  outre  quelques  pyodermites 
et  en  ce  moment  un  panaris  do  l’index.  Les  douleurs  sont  vives  et  empêchent  le  sommeil 
malgré  les  hypnotiques.  11  n’y  a  à  peu  ])rès  rien  sur  la  face  dorsale  des  mains.  Les  pieds 
sont  moins  frappés,  il  existe  i)lutôt  un  certain  degré  de  pâleur  ou  de  cyanose,  dans  une 
«ertaine  mesure  l’aspect  des  pieds  rai)iielle  ce  qui  à  la  main  constitue  le  syndrome  de  la 
maladie  do  Reynaïul.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux.  Peu  de  diminution  de  la 
force  musculaire,  jjus  d’hypotonie.  Sensibilité  objective  normale.  Au  niveau  des  avant- 
bi’as,  des  mains,  des  jambes  et  des  pieds  soubresauts  tendineux,  véritables  myoclonies, 
l^us  de  sueurs.  Tachycardie  permanente  à  130-140.  Tension  artérielle  normale.  Glyco¬ 
surie  légère  5  gr.  par  24  heures  sans  polyurie.  Examen  viscéral  négatif.  Depuis  le  début, 
®oitdeux  mois,  peu  de  modifications  de  la  maladie.  L’actinothérapic  ultra-violette 
semble  avoir  amélioré  les  douleurs  et  les  rougeurs. 

Ce  cas  doit  être  ajouté  aux  0  autres  publiés  par  MM.  Péhu  et  Ardisson,  cas  observés 
‘lans  la  région  chalonnaise.  Il  ne  s’agit  pas,  comme  cela  a  été  indiqué  à  tort, de  pellagre 
**u  d’intoxication.  Les  auteurs  peneent  qu’il  s’agit  d’une  maladie  spéciale  porlanl  son 
’i'^lion  sur  le  sijslcme  sijmpalhique. 

J.  Dechaume. 

^®s  troubles  nerveux  d’ordre  réflexe  (Syndrome  physiopathique).  lîibliographic 
ehron()logi(pie  (\t  analytique  des  travaux  fran(;,ais  et  allemands  parus  pendant  et 
flepuis  la  guerre  de  1014-1918,  jiar  Ahthur  Kieffeh,  Thèse  de  Lyon,  1925. 

Dans  ce  travail  inspiré  par  le  D'  Froment,  l’auteur  montre  comment  d’un  côté  en 
Tance  Babinski  et  Froment  s’attachèrent  à  mettre  en  évidence  devant  certaines  paré- 
®‘es  et  contractures  imprimant  aux  membres  blessés  des  déformations  singulières,  des 
®llfues  organiques  permettant  d’afllrmer  l’irritation  latente  des  centres  médullaires  et 
1  intervention  du  sympathique  dans  ces  troubles  physiothérapiques.  Un  peu  plus  tardi- 
'^«•nent,  en  Aile  m.-igne,  Dppenheim,  ne  pouvant  se  résoudre  à  mettre  sur  le  compte  de 
hystérie  ces  troubbïs,  chercha  des  signes  les  apparentant  aux  états  organiques. 

En  l'’rance,  comme  en  Allemagne,  la  bibliographie  détaillée  le  montre  bien,  cette 
^inestion  troubles  nerveux  d’ordre  réflexe  fut  très  discutée. 

J.  Dechaume. 

HF.VUE  NEunoLoüiyuE.  —  T.  i,n”3,  maus  1927.  ‘27 
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CERVEAU 

Signe  de  l’orbiculaire  et  signe  du  frontal  chez  les  hémiplégiques,  par  M.  Bard, 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  23  novembro  192G. 

L’auUiiir  prcseutc  deux  malades  pour  montrer  les  caractères  di[fércnls  de  la  paralysie 
du  racial  supérieur  dans  les  paralysies  faciales  centrales  et  périphériques  des  hémiplé- 
î'iques. 

(ihez  les  liéiui|)légiques,  môme  chez  les  sujets  qui  —  d’ailleurs  les  plus  nombreux  — 
présuntouL  cette  ca[iacité,  la  fermeture  isolée  de  l’osil  du  côté  paralysé  est  impossible, 
malqré  lu  persistance  de  la  fermeture  des  deux  yeux  (signe  de  l’orbiculairo  de  Revib 
lard).  Dans  un  stade  plus  avancé,  cotte  fermeture  devient  possible  mais  le  frontal  accuse 
des  différences  entre  les  deux  mouvements  simultanés  et  isolés  (signe  du  frontaljw 
Dans  les  paralysies  périphériques,  l’occlusion  do  l’œil  du  côté  paralysé  présente  la 
mémo  insuffisance  dans  les  deux  cas.  Toutefois,  le  mouvement  d’élévation  du  globe 
de  l’œil  traduit  la  persistance  do  la  capacité  naturelle  de  la  fermeture  isolée* 

J.  DlîCIIAUMEi 

Fracture  de  la  hase  du  crâne  suivie  de  confusion  mentale,  par  Gosselin, 
Archives  médicales  belges,  t.  7!),  n“  8,  p.  342,  août  192(1. 

Cet  état  do  contusion  mentale  succédant  à  un  coma  prolongé  et  disparaissant  brus- 
buement  et  sans  transition  pour  faire  place  à  un  état  intellectuel  intact  était  intéressant 
à  relater.  E.  E. 

Les  hémorragies  encéphaliques  ;  les  syndromes,  par  Heuilo  I’eupina,  Ars  medied, 
Barcelone,  an  2,  n»  14,  p.  192,  août  192(1. 

Exposé  d’un  chapitre  de  pntliologie.  D’auleur  étudie  successivement  l’hémoiTagic 
corticaio  et  ies  syndromes  (pi’eile  comiitiouue  (frontal,  ndaudique,  temporü*pariétal, 
sphénoïdal),  les  hémorragies  du  centre  o\iilc  de  la  cajisule  interne,  les  hémorragies 

E  Deleni. 

Hémianopsie  latérale  par  halle  de  revolver  ;  extraction  de  la  halle  du 
occipital  ;  disparition  de  l’hémianopsie,  par  .Mil.  Bourouet  et  Persan.  SociéE 
d'Ophlalmoloyie  de  Paris,  1(1  octobre  192(1. 

Il  s’agit  d’un  iionime  qui  avait  reçu  une  balle  di^  revolver  ;  le  iirojectile  s’était  inclus 
dans  le  lobe  occipital  droit  après  avoir  traversé  la  iiartie  postérieure  du  lobe  temporal 
gauche.  Les  auteurs  ont  pratiqué  l’extraction  du  corps  étranger  qui  avait  provoqué 
une  hémianopsie  avec  diminution  du  l’acuité  visuelle.  Quatre  mois  après,  l’hémianopsi<3 
avait  disparu  et  l’acuité  s’était  relevée.  E.  EL 

Double  stase  papillaire  et  hémianopsie  par  tumeur  de  l’angle  cérébello-pédoO' 
.  culo-protubérantiel  ;  ablation  do  la  tumeur,  par  Bourouet  et  Nunes.  Société 
d'Ophlalmoloyie  de  Paris,  1(1  octobre  192(1. 

Observation  d’une  malade  opérée  d’une  tumeur  de  l’angle  iionto-cérélielleux  aV®'' 
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liùiniunopsii.  |.|,  sLusc  pupilluirc.  La  liiiiieul'  de  la  luge  eercLielleilse  l'uL  enlevée, niait  il 
fcsta  une  autre  tumeur  au-dessus  de  la  lente  du  cervelet  et  allant  adhérer  à  la  paroi 
latérale  du  sinus  caverneux  droit.  Elle  fut  reconnue  à  l’autopsie  (17  jours  après).  Il 
s  agissait  d’une  lunicur  glioinaleusc  méningée.  E.  F. 


Syndrome  trîiiisitoire  de  l’artère  cérébrale  postérieure,  avec  migraine  ;  intoxi¬ 
cation  par  vapeurs  amyliques  (auto-observation),  par  P.  Miciion,  Société  de 
Médecine  de  Nancy,  12  mai  1926. 

Fn  pleine  santé,  à  la  suite  d’exposition  prolongée  à  des  vapeurs  d’alcool  ainylique, 
iiurvient  une  migraine  localisée  à  gauche,  accompagnée  bientôt  d’hémianopsie  tempo- 
ï'ale  droite,  puis  do  surdité  verbale,  d’obnubilation,  de  paraphasie  et,  enfin,  d’hémia- 
hesthésie  droite  (face  et  langue  inclusivement)  avec  fourmillements.  11  semble  qu’il  y 
ait  ou  en  mémo  temps  parésie  légère  de  la  main  droite  et  diminution  du  sens  stéréo- 
gnostiquc.  Le  syndrome  ne  se  maintient  au  complot  qu’une  dizaine  de  minutes,  puis, 
Par  étapes,  tout  rentra  dans  l’ordre. 

Ces  phénomènes,  réalisant  de  façon  passagère  un  syndrome  de  l’artère  cérébrale 
postérieure,  suivant  la  dénomination  de  P’oix  et  Masson,  relèvent  manifestement  d’un 
angiospasme  et  le  rôle  iicrtubaleur  des  inhalations  amyliques  sur  l’irrigation  encéphp- 
•ique  paraît,  dans  le  cas  particulier,  hors  de  doute.  E.  F. 

tleux  observations  de  syndrome  thalamo-végétatif,  par  Serge  UavidencOff 
(de  Moscou),  Encéphale,  t.  21,  n“  8,  p.  613-616,  septembre-octobre  1926. 

Fes  deux  observations  sont  comparables  à  celle  de  Foix,  Chavany  et  Bascouret.  On 
•-rouve  parmi  les  troubles  végétatifs  associés  au  syndrome  thalamiquc  une  fois  une  asy- 
Wétrie  du  réflexe  pilo-moteur,  une  autre  fois  un  syndrome  d’excitation  du  sympathique 
“culaire  et  une  fois  la  combinaison  d’un  syndrome  d’excitation  du  sympathique  ocu¬ 
laire  avec  une  hémi-hyperidrose  et  une  asymétrie  du  réflexe  pilo-moteur.  Donc  ces 
**gnes  peuvent  prendre  part  d’une  façon  dissociée  au  syndrome  thalamiquc,  ce  (lui 
'^“rrespond  aux  variations  anatomo-topographiques  des  foyers  nécrotiques. 

Quant  à  la  question  de  savoir  quels  sont  les  types  cliniques  du  syndrome  thalamiquc 
^‘‘Us  lesquels  les  troubles  végétatifs  se  rencontrent,  les  observations  sont  en  trop  petit 
•‘ombre  peur  qu’on  y  puisse  répondre  avec  assurance.  11  est  toutefois  à  remarquer  que 
‘Uns  les  trois  observations  publiées,  il  y  avait  toujours  des  signes  cérébelleux  associés  ; 
““  est  ainsi  porté  vers  l’idée  du  syndrome  mixte  thalamo-sous-tlialamique  plutôt  que 
''‘U's  le  syndrome  thalamique  pur,  et  cette  conception  se  justifie  au  point  de  \  uu  ana- 
Uniique.  E.  F, 


une  forme  spéciale  de  la  syphilis  cérébrale.  Démence  pseudo-bulbaire 
syphilitique,  par  Ch.  Foix  et  J.-A.  GiiaVany,  Presse  médicale,  n“49,  p.  772, 19juin 
1926. 


Le  malade  est  dans  la  fpreede  l’àge  ;  ses  traits  suntimmobiles,  l’expression  puérile, 
qu’il  J, arl(!,  le  diagnostic  est  orienté.  Quelques  essais  de  marche  achèvent  de  fixer 
*•  ‘liagnostic,  d’autant  qu’au  cours  de  ces  essais  le  plus  souvent  le  sujet  tond  en 
Urines. 

Uh  est  (ui  présence  d'un  jiseudo-btilbaire;  mais  d’un  p.seudo-bulbaire  qui  présent(! 
1'“''*  de  particulier,  d'être  p.seudo-bulbaire  avant  l’âge  et  do  voir  ses  troubles  pseudo- 
baires  s’accompagner  d’un  état  démentiel  qui  no  s’observa^  guère  sitôt.  Cet  élut 
'“‘"nliei  (pje  l’aspect  du  malade  avait  fait  soupçonner  se  précise  nettement  dès  les 
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pi'(!inionib’  qiiiisUoiis  :  la  iiiàiiioin!  csL  mille,  la  ])iiérililé  maiiifi'isle.  Il  s'af'il,  irunc  variété 
de  démence  spéciale  dans  son  aspect  clinique  et  aussi  dans  sen  élioloKie.  C’est  la  démence 
pneudu-bnlhaire  si/ijliililique. 

Si  l’on  déliarrasse  le  tableau  cliniaiie  de,  ses  éléments  accesseire.s  et  variables,  il  se 

l’ar  bien  des  côtés  cette  deinence  se  rapproche  de  la  démence  sénile  ;  sur  un  fond  de 
puérilisme  où  ont  parallèbu  i  I  1  i  Mit  lli(;ence,,  la  volonté,  l’affectivité,  mais  sans 
qu’il  y  ait  de  troubb^s  de  l’ordre  du  délire  ou  de  la  fabulation  ni  de  désorientation  coin- 
[ilète  dans  l’espace,  Iranclie  une  amnésie  qui  frappe  par  son  caractère  massif. 

Qiiantaiisyndrome  jiseudo-bulbaire,  il  se  présente  sous  deux  types  jirincipaiix  forme 
liseiido-bulbaire  pure,  forme  pseudo-bulbaire  avec  liémipléf'ie.  I,a  dissociation  entre  la 
force  sofîmen  taire  et  les  troubles  delà  locomotion,  le  faciès  fif'é  et  les  troubles  de  la  ininii- 
qiiÿ,  1(^  pleurer  spasiiiodiipie  et  les  troubles  de  la  parole  sont  les  caractères  essentiels  de 
raffection. 

1,’évolution  aussi  est  particulière.  Elle  est  proffressive  mais  coiqiée  do  petits  ictus 
dont  cliaciin  inaripie  une  af'fîravation  ;  c’est  une  descente  par  échelons  qui  comporte 
de  temps  en  temps  une  cliiile. 

Si  la  démence  pseudo-bulbaire  syphilitique  constitue  une  entité  cliniqiicnettenieiit 
individualisée,  il  n’en  est  pas  de  même  de  son  anatomie  ]iatliolof,dqueiii  de  la  jiatliogénie 
des  signes  qui  la  caractérisent.  Il  est  diflicile,  en  présence  des  lésions  diverses, corticales, 
sous-corticales,  optostriées,  que  peuvent  présenterccs  sujets,  de  conclure  aveccertitiidc 
à  la  prééminence  de  telle  ou  telle  d’entre  elles  ;  d’autant  que,  fréquemment,  de  petits 
ramollisscrncnts  banaux,  ou  même,  dans  la  forme  hémiplégique,  de  grands  ramollisse¬ 
ments  se  suiierposent  aux  lésions  cellulaires,  vasculaires  ou  de  désintégration,  auxquels 
on  serait  tenté  de  donner  la  première  place  en  raison  de  lu  ii'itiirc  [irogressive  de  l’affcc- 
tion. 

Peut-être  n’a-t-on  pas,  en  pareil  cas,  fait  jouer  un  rôle  assez  important  aux  lésions 
sous-corlicalcs  de  la  substance  blanche  souvent  beaucoup  plus  destructives  qu’il  ne 
paraît  et  qui  peuvent  engendrer  des  troubles  important.s.  Les  auteurs  seraient  tentés 
de  leur  attribuer  la  moyenne  jiart  du  syndrome.  Cependant,  dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  une  certaine  réserve  semble  encore  s’imposer.  E.  F. 

CERVELET 

Etude  expérimentale  de  la  coordination  musculaire  dans  son  rapport  avec  le 

cervelet,  par  h’rederick  Tilnuy  et  Frank  A.  Piki;,  Encéphale,  an  21,  n»  5,  j).  305- 

351,  mai  11)20. 

Trois  opinions  sont  en  présence  ;  1°  le  muscle  agissant  se  contracte,  tandis  que  son 
'  antagoniste  reste  inactif  ;  2®  le  muscle  dominant  se  contracte  et  son  antagoniste  se 
rehiche  ;  3“  lu  muscle  dominant  se  contracte  et  son  antagoniste  sc  coiilracto  en  même 
temps. 

Les  expériences  des  auteurs  sont  en  faveur  de  cette  dernière  manière  de  voir. 

L’excitation  de  la  zone  corticale  motrice,  du  pédonciilecérébral  et  des  tubercules 
quadrijumeaux  produit  dans  la  majorité  des  cas  une  contraction  synchrone  des  deuif 
muscles  opposés.  Au  cours  de  cette  cocontraction,  l’accroissement  de  tension  vari® 
proportionnellemimt  dans  son  étendue,  dans  le  moment  de  sa  production  et  dans  6® 
durée.  Semblables  constatations  dans  le  cas  de  mouvements  spontanés  ;  quelquefois 
seulement  un  muscle  sc  contracte  seul. 

(les  observations  sont  tout  ù  fait  d’accord  avec  celles  de  Peauiiis  ;  d’autre  port  1®® 
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«Ificlromyof^raminos  do  Colin  cnïiicidoiil  avec  les  tracés  kymograpliiques  obtenus  par 
Tiko  et  Pilnoy. 

<^cs  autours  sont  d’avis  que  la  coordination  musculaire  dépend  en  premier  lieu  ebu 
'  apport  do  cocontraction  synchrone  dans  les  groupes  musculaires  antagonistes.  Dans 
•es  conditions  normales,  ils  n'ont  pas  observé  la  contraction-relâchement  dite  phéno- 
•nene  d’innervation  réciproque  de  Scherrington.  Ce  phénomène,  que  Beaunis  avait 
observé  dans  de  rares  cas,  était  qualifié  par  lui  d’exceptionnel  et  d’inexplicable. 

Le  cervelet  paraît  jouer  un  rôle  prépondérant  pour  maintenir  le  rapport  précis  entre 
•os  unités  synergiques  du  corps.  Sa  principale  fonction  est  rajustement  proportionnel 
de  part  et  d’autre  de  la  tension  musculaire  dans  le  temps  et  rétcndiio. 

Le  lobe  latéral  du  cervelet  exercerait  plus  d’influence  que  le  vermis  sur  le  contrôle 
dos  unités  synergiques  des  membres.  E.  F. 

Gliome  épendymaire  du  cervelet.  Etude  neurologique.  Etat  des  fonctions  vesti- 
bulaires.  Intervention  et  évolution  chirurgicales,  par  Buys,  Paul  Martin  et 
L.  Van  Bogaeut,  ./.  de  Neurologie  cl  de  Pstjchialrie,  an  26,  n®  4,  p.  203-214,.avril  1926. 

Les  gliomes  d’origine  épendymaire  sont  rares.  Le  pronostic  de  ces  tumeurs  est  mau- 
;  la  plupart  dos  malades  ayant  résisté  à  l’opération  sont  morts  quelques  mois  plus 
tard  ;  malgré  l’état  actuel  excellent  du  malade  suivi  par  les  auteurs  quatre  mois  après 
avoir  été  opéré  il  faut  faire  des  réserves  pour  l’avenir  ;  dans  ce  ca  s  l’exérèse  a  été  suivie 
d’une  radiothérapie  prudente. 

L’évolution  a  été  assez  anormale.  Cette  tumeur  volumineuse  de  la  fosse  postérieure, 
partiellement  engagée  dans  l’aqueduc  de  Sylvius  et  remplissant  toute  l’étendue  du  lac 
accipito-atloïdienn’a  cependant  pas  déterminé  d’hydrocéphalie  interne  et  n’a  provoqué 
Une  papille  de  stase  unilatérale  qu’à  une  période  tardive  de  l’histoire  clinique. 

Au  point  de  vue  labyrinthique  il  a  été  constaté:  1»  un  nystagmus  spontané;  2'>un  nys- 
tagmus  de  position  lorsque  la  tête  reposait  sur  le  côté  droit  ou  en  arrière  ;  3“  l’absence 
de  réaction  du  bras  gaucho  dans  le  plan  horizontal  vers  la  droite.  Le  deuxième  signe 
•atéralisait  la  lésion  et  le  troisième  l’indiquait  à  gauche.  La  tumeur  était  cependant 
•'•goureusement  médiane.  Tous  cos  symptômes  ont  d’ailleurs  disparu  après  l’intor- 
''ention.  E.  F. 

Gontribution  à  la  symptomatologie  des  lésions  cérébelleuses,  par  V.  M.  Buscaino, 
Eiiiiela  di  Palologia  neriiosa  e  moniale,  t.  31,  n»  45,  p.  382-390,  juillet-août  1926. 

••  s’agit  d’une  néopla.sie  du  lobe  droit  du  cervelet,  intéressant  le  vermis,  dont  le  dia¬ 
gnostic  topographique  peut  être  fait  exactement  du  vivant  du  malade. 

A  propos  de  cette  observation,  l’auteur  insiste  sur  la  valeur  localisa  tricc  de  trois  symp- 
••dmes  cérébelleux  :  1»  l’asymétrie  de  la  position  de  la  tête  ;  le  malade  penchait  la  tête 
^nr  l’épaule  droite  et  sa  face  regardait  du  côté  opposé  ;  2“  l’asymétrie  de  la  position  des 
^'•’as  levés  verticalement  ;  le  malade  tournait  sa  paume  droite  en  dehors  ;  3“  l’asymé- 
•■''•e  des  bras  tendus  horizontalement  en  avant  ;  la  main  droite  du  malade  était  à  un 
niveau  plus  bas  que  la  gauche.  F.  Delf.ni. 

moelle 

Les  fractures  spontanées  tabétiques,  par  A.  Milner,  Thèse  de  Paris,  1926, 
.Maloine,  éd. 

Les  fractures  spontanées  sont  un  accident  fréquent  au  cours  du  t.abes.  Elles  peu. 


l'.sK.s 


vont  Êl,rn  ruiiiqiio  inaiiifosUition  d’utio  iiffoclioii  qui  ùviiliiorii  (tans  lu  siiiio  ot  conFli- 
l.iuT  im  vuriliiblo  syinplômo  rôvc'latour  on  nnnnncintonr.  CoiJonUanl,  on  ]i('ul  voir 
('iRaloment  à  la  ijérioilo  d’aLal,  et  à  la  p('!riod(i  cacliocliqiio.  Commo  los  doulonrs  fnlfrii- 
rantns  siopront,  au  niveau  do  l’os  qui  va  se  rraeturor,  on  peut  conclure  qtie  c’est  dans  la 
forme  sensitive  ilii  tabes  que  ces  accidentsse  rencontrent  le  plus  souvent  ;  ces  fractures 
sont  souvent  associées  aux  troubles  troplii([ues.  aux  artliropalhies  en  particulier. 

Les  fractures  spontanées  sont  la  conséquence  d’un  processus  d’ostéite  raréfiante  avec 
décalcification.  La  radiographie  montre  en  (d fet  une  transparence  osseuse  étendue  à  tout 
l’appareil  osseux.  La  consolidation  s’opère  le  plus  souvimt  dans  les  délais  normaux; 
mais  elle  n’est  (|u'apparente.  Le  cal  est  formé  par  une  virole  externe  hypertrophique 
et  une  virole  interne  insuffisante  ou  inexistante. 

Ordinairement  multiples,  les  fractures  tabétiques  atteignent  surtout  les  os  longs  des 
membres  inférieurs  et  les  pieds;  elles  sont  remarquablement  indolentes.  R.  F. 

Traitement  de  l’atrophie  tabétique  des  nerfs  optiques,  par  Abadie,  XXXIX"  Con¬ 
grès  (le.  ta  Snciélé  française  d'Ophialrnnlogie,  Paris,  10-12  mai, 1920. 

Cotte  atro|)hic  spéciale,  qui  débute  d’abord  à  l’extrémité  intraociilaire  du  nerf,  est 
duc  à  un  spasme  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  provoqué  par  une  altération  du  centre 
ciliaire,  le  plus  souvent  do  nature  spécifique  ;  le  spasme  doit  être  combattu  en  utili¬ 
sant  une  injection  intraveineuse  ou  sous-cutanée  do  2  milligr.  d’atropine  dilués  dans 
2gr.  d’eau  distillée;  de  plus,  taire  tous  les  2  jours  une  injection  intraveineuse  de  1  centigr. 
de  cyanure  de  Ilg.  R.  F. 

Tabeh  d’origine  hérédo-syphilitique  chez  deux  sœurs,  par.I.  nAiiBE,  Mertizinisrfie 
Klinilt,  t.  23,  n»  IS,  .30  avril  1920. 

Syringomyélie  avec  arthropathies  multiples  et  troubles  trophiques  des  extré¬ 
mités,  par  L.  CoaNii-,  P.  Miciion  et  Châtelain.  Snciélé  de  Médecine,  de  Nartcil, 
12  mai  1920. 

11  s’agit  d’un  syringomyélique,  dont  l’affection,  évoluant  depuis  au  moins  1.5  ans,  est 
remarquable  en  raison  de  l’importance  des  troubles  trophiques  ayant  abouti  è  de  véri¬ 
tables  mutilations  des  doigts ,  avec  oedèmes  chroniques  masquant  plus  ou  moins  les 
atrophies  musculaires  à  prédominance  distale,  et  avec  arthropathies  multiples  (coudes 
principalement,  colonne  vertébrale,  genoux). 

Une  particularité  est  l’existence  do  symptômes  céphaliques,  à  savoir,  d’une  part  de 
troubles  de  paralysie  bulbaire  (faciès  pleurard,  voix  nasonnéo  et  monotone,  petits 
troubles  de  la  déglutition),  d’autre  part  do  déformations  faciales  rappelant  de  très  près 
celles  de  l’acromégalie,  mais  imputables  à  une  extension  des  troubles  trophiques  à 
face.  Il  est  vraisemblable  qu’è  la  syringomyélie  s’ajoute  une  syringqhulbie. 

R.  F. 

Une  étape  dans  l’application  de  la  sérothérapie  des  myélites  aiguës  par 
sérum  de  l’Institut  Pasteur  ;  sérothérapie  dans  17  cas,  par  G.  Rtienne,  Presse 
médicale,  n"  75,  p.  1185,  18  septembre  1920. 

L’étude  comparative  de  20  cas  bien  observés  par  l’auteur  de  myélites  diffuses  d® 
l’adulte  permet  une  appréciation  exacte  des  résultats  de  la  sérotbérapie  appliquée  dans 
17  de  ces  cas,  qui  se  divisent  en  trois  groupes  ;  1"  sérothérapie  à  doses  suffisantes  ; 
•1'  sérothérapie-à  doses  insuffisantes  ;  O"  jias  de  séro|,hériqiie. 
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iJo  lit  coinitartiistin  de  cos  sroiipcs  iln  l'niLs  l'ésiilte  avec  évidence  l’action  manireslc 
ilii  sérmn  anli|.olioiny(MiLiqu«  de  l’Institut  Pasteur,  avec  guérison  jusqu’à m-I/Intio  ad 
inleijriim,  quand  on  peut  disposer  d’une  provision  permettant  un  traitement  d’assaut, 
par  doses  massives,  pouvant  être  sou  tenti  par  une  série  d’injections  jusqu  ace  quel  amé¬ 
lioration  soit  nettement  progrttssive. 

I.a  dose  optima  d’attaipie  est  de  100  cmc.  par  jour.  Lorsque  l’améliorationa  été  obte¬ 
nue.  on  peut  diminuer  les  doses,  mais  il  parait  nécessaire  cependant  de  prolonger  quel¬ 
que  peu  le  traitement,  pour  éviter  la  surprise,  après  une  ,.rcmière  amélioration  obtenue 
d’un  bond  nouveau  vers  le  bulbe.  Quand  on  ne  dispose  que  do  doses  insuffisantes,  on 
peut  espérer  enrayer  u.,e  évoiution  envahissante  ;  mais  on  risque  de  n’obtenir  qu’une 
rétrocession  relative  des  accidents.  Il  semble  qu’en  ce  cas  il  vaut  mieux  f  air  e  violemment 
bloc  avec  toute  la  dose  disponible,  plutôt  que  d’injecter  d’abord  une  quantité  plus 
faible  avec  l’esppirdc  soutenir  ensuite  spn  action  par  des  injeptions  minimes  répétées. 

L’injection  intrarachidienne  des  quantités  possibles  s’est  montrée  aussi  très  active, 
mais  il  fapt  s’attendre  à  une  certaine  réaction  méningée,  parfois  intense,  d’ailleurs  sans 
accidents  sérieux. 

Sur  la  nouvelle  thérapeutique  de  la  paralysie  infantile,  par  Marco  Bermagini  (de 
Modène).  Monde  médical,  n"  696,  p.  833,  15  octobre  1926. 

Exposé  des  techpiques  et  des  résultats  que  donnent  l’électrothérapie,  radiothérapie 
Pt  diathermie,  d’après  Bordier  pt  d’après  les  auteurs  italiens.  E.  F. 


Çpnaplications  urinaires  des  blessures  de  la  queuede  cheval,  par  M.  Maisonnet, 
XXV l^Congrès  français  d'Urologie,  Paris.  l-9octobrc  1926. 

Les  complications  urinaires  des  blessures  de  la  queue  de  cheval  sont  extrêmement 
fréquentes  et  graves  ;  les  auteurs  ont  eu  l’occasion  d  en  observer  une  vingtaine  de  cas 
Ou  cours  des  dernières  années.  Ces  complications  sont  sous  la  dépendance  d  une  réten 
lion  d’urine,  partielle  ou  totale,  constante.  L’incontinence  d’urine  sans  rétention  ne 
s’observe  pas,  et  l’existence  <le  mictions  automatiques  inconscientes  m  doit  pas  con 
dnire  à  négliger  la  recherche  d’une  rétention. 

Les  troubles  urinaires  que  présentent  les  blessés  de  la  qiieui  de  cheval  mon  ren 
f’existonce  de  centres  nerveux  paramédiillaires,  qui  ont  sous  leur  dépendance  les  p  no 
mènes  de  la  miction  automatique,  par  opposition  aux  centres  cérébraux  qui  règlent  la 

miction  consciente.  ,  , 

Le  traitement  des  complications  urinaires  desblessés  de  la  queue  de  cheval  doit  être 
prophylactique,  et  la  cystostomie  de  dérivation  doit  être  pratiquée  lorsque  les  phéno- 

mA„  J  ,  .  ■  .Ma  suite  de  CCS  lésions,  n’ont  pas  abouti  a  la 

mènes  de  régression,  presque  constants  a  la  suiie  uc 
•disparition  d’une  rétention  d’urine  totale  ou  partielle. 


nerfs  CRANIENS 


*’aralysies  unilatérales  multiples  des  nerfs  crâniens,  par 

Dereux,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Pans, 
b  novembre  1926. 


WiNTER,  Garcin  et 
an  42,  n»  33,  p.  1553, 


'  Observation  anatomo-clinique  d’une  malade  chez  qui  la  paralysie  de  presque  tous  les 
"Wr  crâniens  du  côté  gauche  était  sous  la  dépendance  d’un  fibro-sarcome  do  la  base 
•’h  erâiKi. 
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Les  toxinévrites  alcooliques  de  l’acoustique.  A  propos  d’un  cas,  |iiir  IIicpuET 
cl,  Camuiuolin,  J.  (lu  Nuiirolnfjic  cl  du  I'n!i(diialri(',  an  20,  n"  !),  p.  .057,  nox-ciiibrc  1920. 

Intci'cssnntc  nliscrvalion  irnuc  affection  dont  il  n’avait  ôte  pnitliô  que  II  cas.  Les 
doux  syin[iti')mcs  principaux  sont  la  diininutiou  de  l’ouïe  ;  le  plus  souvent  il  y  a  du  vor- 
tigo,  mais  le  uerf  vestibulair(!  est  frappé  dans  de  moindres  proportions  que  le  nerf 
cochléaire.  K.  1’. 

Traitement  de  la  paralysie  faciale  par  la  résection  du  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur  du  sympathique,  par  BOTBEAU-RoussF.t.,  Bull,  el  Mf’m.  de  la  Roc.  nalionale 

de  Chiriirniu,  an  52,  n'>27,  p.  S97,  20  octobre  1920. 

Paralysie  faciale  datant  do  2  ans  1/2  et  qui  avait  ôté  déterminée  par  un  coup  de  feu 
chez  un  homme  de  35  ans.  La  résection  du  ganglion  supérieur  du  sympathique  cervical 
a  fait  disparaître  les  troubles  oculaires,  épiphora  et  lagophtalmie,  a  rétabli  un  cer¬ 
tain  tonus  de  la  face  du  côté  droit  complètement  paralysé,  a  permis  la  réapparition  de 
mouvements  volontaires  de  certains  muscles  de  ce  côté.  Le  malade  se  montre  très 
satisfait  de  ces  résultats. 

M.  RoniNKAU .  La  difformité  causée  i)ar  une  jiaralysie  faciah^  )iéri|ihérique  est  à  la 
fois  laide  et  gênante.  Pour  lutter  contre  la  lagophtalmie,  Leriche  a  enlevé  avec  succès 
le  ganglion  cervical  supérieur  du  sympathique.  DansPobscrvationdonotrcau-Roussel, 
il  a  été  obtenu  davantage  que.  la  guérison  do  la  lagophtalmie,  puis(]ue  l’opération  a  fait 
disparaître  parlielhunent  la  paralysii^  ;  il  y  a  en  effet  récupération  manifeste  de  mouve¬ 
ments  volontaires  dans  le  territoire  du  facial  ;  la  paupière  supérieure  arrive  à  produire  une 
occlusion  presque  complète  ;  des  muscles  de  la  joue  droite  peuvent  volonlairement  tirer 
la  commissuiaî  labiale  à  droite. 

La  natur(!  delà  lésion  du  nerf  facial  est  inconnue  ;  sa  réparation  spontanée  est  admis¬ 
sible  ;  mais  l’ablation  du  gaiiglion  sym|)aLhirpie  a  Joué  certain(!rnent  un  rôle  dans  le 
retour  de  la  contractilité  volontaire,  car  ce  retour  a  été  immédiat  ;  d  fut  constaté  avant 
même  le  réveil  de  l’opéré.  A  la  fin  de  l’opération  la  païqiièri^  supérieure,  constamment 
relevée  auparavatd,  était  abaissée.  ;  l’excitation  de  la  joue  a  i)rovoqué  une  contraction 
musculaire  tirant  la  eommiss\ire  labiale  en  dehors.  On  iuî  peut  refusiu'  d’établir  une  rela¬ 
tion  entre  l’ablation  du  ganglion  sympathique  et  un  retour  aussi  brusque  des  fonctions 
du  facial.  Tout  s’est  passé  comme  si  le  sympathique  avait  exercé  une  action  d’inhibition 
sur  le  facial,  cette  action  cessant  de  se  manif(’ster  sitôt  h^  ganglion  enlevé,  et  le  facial 
reprenant  en  f)artie  sa  fonction. 

Au  [loint  de  vue  pratique, une  chose  paraît  établie  ;  dans  une  paralysie  faciale  péri¬ 
phérique,  l’ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  du  synqiathique  permet  l’occlusion 
au  moins  f)arti(dle  des  paupières  et  supprime  l’èpiphora.  L’observation  de  Botroau- 
Rouss(d  montre  (pie  la  récuiiéralion  desmouvcmentsvolontain.’speul  ne  pas  se  limita'' 
aux  paupières  et  s’étendre  aux  muscles  de  la  joue.  .Mais  le  cas  semble,  exceptionnel. 

La  possibilité  de  siqiprimer  la  lagophtalmie  jiar  une  opération  aussi  simple  est  nné 
importante  acquisition.  Cette  méthode  paraît  supérieure,  aux  anastomoses  nerveuses 
spino  ou  hypoglosso-faciales. 

M.  I.ECKNK  no  peut  croire  à  la  possibilité  delà  réapparitionirnmédiate.de  la  contrae- 
tilité  vidoutaire  des  muscles  de  la  face,  après  ablation  du  ganglion  cervical  dn  symP"' 
Ihiipie,  chez  un  blessé  présentant  depuis  2  ans  1/2  une  paralysie  faciale  yiériptiériq"'' 
complète.  Il  s’agit  pndiahlement  ici  d’un  cas  de  régénération  spontanée  du  nerf  foo'"'' 

M.  Robineau. f’.es  réserves  sont  légitimes.  Cependant  le  retourpartieldesfonctio"*’ 
du  facial,  (jui  a  été  immédiat,  exclut  l’idée  du  seul  effet  d’une  régénération  spontanée- 
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Il  est  évidemment  fort  difficile  d’expliquer  les  mouv'ements  volontaires  observés,  mais 
■1  est  impossible  de  ne  pas  admettre  la  réalité  de  ces  mouvements  volontaires  dans  le 
ilomaine  du  facial  à  la  suite  de  l’ablaLion  du  ganî^lion  cervical  supérieur. 

E.  P. 

A  propos  du  traitement  de  la  lagophtalmie  par  l’ablation  du  ganglion  cervical 
Supérieur,  par  R.  Lvnicuv.,  Bull,  cl  ATém.  de  la  Soc.  nationale  de  Cliirurgie,  an  52, 
n“29,  p.  948,  .3  novembre,  ]92t;. 

Le  retour  de,  mouvements  volontaires  dans  une,  hémi-face  paralysée,  ajirès  ablation 
•lu  ganglion  cervical  supérieur  est  indéniable.  Pour  ce  qui  touche  l’innervation  des  pau¬ 
pières,  nous  vivons  sur  un  schéma  fort  incomplet.  L’iimervationpériphériquc  de  la  face 
présente  encore  bien  des  inconnues  physiologiques.  L’observation  rigoureuse  de  faits 
en  apparence  singuliers  mettra  sur  la  voie  de  lois  importantes  qui  nous  ont  échappé 
jnsqu’ici.  E.  F. 

A  propos  des  résultats  paradoxaux  immédiats  après  les  opérations  pour  para¬ 
lysie  faciale,  par  L.  Tavernier.BuH.  et  Mcni.  de.  la  Soc. nalionalcde  Chirurgie,  an  52, 
n»  30,  p.  992,  10  novembre  192^  ' 

Le  cas  de  l’auteur  est  à  rapprocher  de  celui  de  Botreau-Roussel. 

11  s’agit  d’un  blessé  de  guerre  qui  avait  eu  toute  la  partie  supérieure  de  la  mastoïde 
emportée  par  une  balle.  Lorsque  l’auteur  vit  le  sujet,  la  blessure  était  cicatrisée  depuis 
longtemps,  mais  il  persistait  une  luiralysic  faciale  complète,  fort  gênante  par  l’irritation 
de  la  conjonctive  qu’entraînait  l’ouverture  constante,  jour  et  nuit,  des  paupières. 

Une  anastomose,  du  facial  à  l’hypoglosse  fut  décidée  et  réalisée.  Les  résultats  immé¬ 
diats  de  l’opération  no  furent  pas  surveillés.  Mais  l’auteur  eut  la  surprise,  trois  jours 
nprès  l’o[iération,  d(ï  voir  le  blessé  dormir  les  yeux  fermés.  L’œil  se  fermait  complète¬ 
ment  dans  le  sommeil  ;  il  ne  se  fermait  pas  volontairement,  mais  se  fermait  involontai- 
•’enient,  lentement,  après  la  fermeture  de  l’autre  œil. 

Ainsi  l’anastomose  hypoglosso-faciale,  qui,  d’ailleurs,  n’a  pas  été  suivie  à  longue 
•échéance  de  restauration  du  nerf,  a  modifié  immédiatement  l’étal  des  muscles  de  la  pau¬ 
pière.  Quel  que  soit  le  mécanisme  de  cette  action,  on  ne  peut  l’attribuerà  l’anastomose, 
diais  il  paraît  logique  de  la  rapporter  è  la  section  des  filets  symi)athiques  du  champ  opé- 
■■•Itoire.  Le  ganglion  cervical  supérieur  n’a  pas  été  intéressé;  le  plexus  péricarolidien 
'‘’ilpu  être  Louché  que  d’une  façon  très  superficielle,  car  l’hypoglosse  a  été  découvert 
d’emblée.  Si  des  filets  sympathiques  accompagnent  l’artère  stylo-mastoïdienne, 
ds  ont  chance  d’avoir  été  coupés,  car  l’isolement  du  facial  des  vaisseaux  qui  l’entou- 
•■aiont  a  été  assez  difficile; 

Le  résultat  énigmatique  de  l’opération  s’éclaire  un  peu  avec  la  connaissance  de  l’ac- 
*^mn  de  l’ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  du  sympathique  sur  la  paralysie  fa¬ 
ciale.  .  E.  F. 


nerfs  périphériques 

®ur  la  régénération  des  nerfs  depuis  longtemps  séparés  de  leurs  centres,  par 

i’ébastiano  Mii.oniî,  Giorna'e  délia  Tt.  Accademin  de  Medicina  di  Torino,nn  88, 
'i“fi-12,  p.  152,  avril  1920. 

L’auteur  a  cherché  la  sidiition  expérimentale  du  problème  d’intérêt  chirurgical  sui- 
:  jusqu’i'i  quel  moment  un  nerf  séparé  de  ses  centres  ost-il  capable  de  guider  dans 
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su  ilisl-i'iliiil-iiHl  |HW'i|ilir;i’i(iii('.  ili's  l'ilirps  fini  rù|,'(!!iùrpiil  '?  11  n  coupg  li!  sciiiUqufi  drolL  dû 
rnis  liliiiics  ii  lii  sorldr  du  bassin,  In  bout  onntral  était  détaché  do  scs  rappoi|,s  pyec  la 
uiocllc,  cl  le  chef  au  bout  périphéri(|uo  suturé  au  muscle.  Dans  un  sccopd  tempSi 
J  T)  jours,  1 ,  2.  .3,  4  et  5  mois  plus  tard,  le  tronc  du  sciatique  gauche  était  isolé  sur  une 
lonyuour  sufl'isante,  passé  comme  un  pont  sur  le  sacrum  (afin  île  fournir  un  point  élec¬ 
triquement  excil  aide),  amené  dans  la  cuisse  droite,  et  là  son  bout  sectionné  était  réuni 
par  suture  au  chef  périphériipie  retrouvé  du  sciatiipie  droit.  Dès  lors  le  sciatiqup  gauche 
déplacé,  mais  sain,  se  Iroiiv.oit  à  même  de  jiousser  des  fibres  dp  nénfnrmation  dans  le 
seiatifpie  droit  dégénéré.  I.’idiservation  quotidienne  devait  avertir  de  la  reprise  de  la 
motilité  spontanée  de  la  jambe  droite,  de  secousses  par  excitation  du  pont  sus-sacré, 
de  sa  sensitaililé  cutanée,  en  un  mut  de  la  réparation  dit  sciatique,  droit.  Chez  les  rats, 
aux  deux  opérations  séparées  par  un  intervalle  de  15  jours  et  do  1  mois  motilité  et  sen¬ 
sibilité  commencèrent  à  reparaître  au  bout  de  (leux  mois  1  /2  ;  chez  les  autres,  aux  opé¬ 
rations  distantes  de  2  à  5  mids,  pareil  retour  n’eut  pas  lieu  au  cours  de  la  longue  période 
d'observation  postopératoire;  mais,  à  partir  du  .3®  mois,  l’excitation  électrique  de  l'anse 
nerveuse  passant  sur  le  sacrum  provoquait  des  contractions  du  gastrocnémicn.  Tous 
les  rats  ont  été  sacrifiés  ü  mois  après  la  seconde  opération.  Chez  tous  il  a  été  vérifié  que 
l’excitation  mécanique  de  Tanse  nerveuse  sus-sacrée  provoquait  des  contractions  de  la 
jambe.  Quant  à  la  régénération  nerveuse,  hislohigiquement  étudiée,  elle  était  presque 
CO  mplète  pour  les  rats  opérés  deux  fois  au  plus  court  intervalle.  Dans  les  sciatiques  droits 
des  autres  rats,  aboutissant  à  des  muscles  réduits  au  cinquièrne  de  leur  vplume,  exis¬ 
taient  aussi  des  fibres  régénérées,  mais  en  nombre  plus  petit  de  beaucoup  que  dans  le 
cas  des  premiers  rats.  En  outre,  il  était  facile  dp  constater  que,  plus  les  deux  opérations 
avaient  été  distantes  l’une  de  l’autre,  moindre  était  la  régénération.  Si  bien  que  dans  les 
sciatiques  droits  des  rats  réopérés  après  5  mpis,  la  régénération  n’était  plus  représentée 
que  par  desfibres  très  fines,  tortuouse,s,  certaines  menaes  recourbées  on  anse  et  prenant 
une  direction  rétrograde.  F.  Diîleni. 

Fibromes  dos  nerfs  médian  etcubital,  par  Mario  Mahcottini,  Policlinicn,  sez.  chir. 
an  33,  n®  8,  p.  395,  août  1926. 

La  question  de  la  classification  et  de  rorjginedes  tumeurs  des  nerf  -  est  toujours  débat¬ 
tue.  Dans  les  cas  de  l’auteur,  il  s’agissait  de  néoplasies  conjonctives,  de  fibromes  vrais; 
les  éléments  nerveux  y  inclus  n’étaient  que  les  fibres  des  troncs  neryeux  intéressés, 
P  lu  s  ou  moinsdissociées,  conservéesen  partie  et  en  partie  altérées  jusqu’à  devenir  mécon¬ 
naissables  ;  il  n’a  été  constaté  aucun  signe  de  prolifération,  ni  des  fibres  nerveuses  n‘ 
des  ncurôblastes.  Les  deux  tumeurs  avaient  exclusivement  pour  siège  l’cndonèvre  et  lé 
péripèvre,  les  altérations  de  l’épinèvre  faisant  défaut  constamment.  L’examen  histo¬ 
logique  n’a  pu  faire  découvrir  la  raison  du  comportement  clinique  si  différent  dans  les 
deux  cas,  l’un  constitué  par  un  syndrome  douloureux,  l’autre  caractérisépar  l’absence 
de  douleurs  ;  celui-ci  était  pourtant  notablement  plus  volumineux  que  le,  fibrome  doU' 
loureux.  Le  fait  de  cette  double  observation  donne  à  penser  à  l’auteur  que  les  néopla¬ 
sies  conjonctives  pures  des  nerfs  sont  loin  d’ètre  aussi  rares  qu’on  le  dit. 

F.  Pulkni. 

SYMPATHIQUE 

De  quelques  faits  physiologiques  nouveaux  touchant  les  fibres  ooulo-pupillair®® 
du  sympathiqpie  cervical,  par  H. I.F.nicHF.ct  R. Fontaine.  Pre.s.sc  mMicale.  n“  84’ 
p.  1.31,3,  20  octobre  1926. 

I.ps  aiiteiirs  dii!in('iit  d'-'S  précisiorps  sur  le  tl'fjjet  dp  certaine.^  fibres  opi|!o-pufdlla|réS 


rtti  sympathique  ot  maiitnint  que  toutes  les  fihres  oculo-pupillaires,  lisso-inotrices,  ne 
passent  pas  par  la  chaîne  cervicale,  comme  le  veut  le  schéma  classique.  La  conclusion 
'l’une  première  série  rte  faits  rapportés  est  que  chez  l’homme  (les  fibres  sympathiques  à 
destination  oculaire  quittent  la  chaîne  cervicale  immértiatemenlau-rtcssus  du  premier 
Rantîlion  thoracique  pour  suivre  les  vaisseaux.  C’est  seulement  le  groupe  le  plus  impor¬ 
tant  (l’entre  elles  qui  chemine  dans  le  cordon  cervical. 

L’observation  remarquable  dont  les  auteurs  font  en  second  lieu  la  relation  renseigne 
sur  le,  mécanisme  du  ptosis  vrai,  plus  ou  moins  marqué  suivant  les  cas.  que  l’on  constate 
à  la  suite  de  la  section  du  symfiathique  cervical .  11  ne  s’agit  pas  d’un  simple  déroulement 
de  la  paupière  par  suite  du  retrait  rte  l'adl  ;  la  [laupière  est  tombante  comme  si  elle  était 
hypotonique  ;  cependant  lereleveiir  de  la  paupière  n’est  nullement  paralysé  et  souvent 
l’œil  arrive  à  s’ouvrir  presque  complètement  par  moments,  bien  qii  avec  effort.  Cette 
ptose  s’explique  en  apparence  très  bien  par  la  paralysie  des  fibres  lisses  qui  doublent  le 
tendon  du  muscle  relcveur  de  la  paupière,  de  même  que  l’énophtalmie  releve  rte  la  para¬ 
lysie  du  muscle  orbitaire  de  Muller. 

L’observation  des  auteurs  remet  complètement  en  question  ce  mécanisme.  On  y  voit 
le  ptosis  consécutif  à  une  ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  s’accentuer  progressi¬ 
vement  au  bout  de  cinq  semaines  et  devenir  bientôt  aussi  marqué  que  dans  une  paia- 
lysie  du  relever  de  la  paupière,  mais  avec  ceci  de  très  spécial,  qu’il  se  modinait  suivant 
les  positions  du  cou. 

Ultérieurement  l’ablation  d’un  névrome  de  cicatrisation  delà  chaîne  sympathique 

ht  disparaître  presque  complètement  ce  ptosis  ou  du  moins  le  réduisit  considfrabh  m(  nt, 

en  le  ramenant  é  ce  qui  est  la  normale,  après  la  section  du  sympathique  cervical. 

Il  faut  déduire  de  cette  observation  :  1°  que  le  ptosis  consécutif  .1  la  section  de  la 
■chaîne  sympathique  n’est  pas  dil  é  une  paralysie  des  muscles  lisses  qui  doublent  les 
paupières,  puisque  dans  ce  cas  le  ptosis  était  intermittent,  puisque  certaine  position  de 
la  tête  le  faisait  cesser  (celle  qui  empêchait  toute  Irritation  du  névrome  du  sympathique). 
Puisque  la  résection  du  névrome  l’a  fait  disparaître  d  un  seiil  coup.  Le  plosis,  apns 
’iecHon  du  sijmpalhiqne,  .semble  donc  être  un  phénomène  arlil  et  non  passif  ,  puisqu’une  irri- 
lation  delà  chaîne  sympathique  peut  l’exagérer  et  puisque  la  suppression  d  un  m  vrome 
•(^  fait  disparaître  ;  2“  (pie  les  fibres,  innervant  les  muscles  lisses,  ne  passent  pas,  du 
moins  en  totalité,  par  la  chaîne  cervicale,  puisque  l’excitation  produite  par  un  nevrome 

Cette  môme  cha|no,  aprjis  suppression  dïi  ganj^Iion  cervical  snpt  rieur,  aminait  o 
'll'roulement  de  la  paupi.'ire  supérieure.  Certaines  fibres  oculaires,  ou  plus  exactement 
miisculo-orbitaircs,  doivent  s’évader  delà  chaîne  cervicale  avant  le  ganglion  supérieur. 

Ce  fait  s’ajoute  pn  sqmme  à  ceux  dont  il  a  été  parlé  plus  haut.  On  remarquera  qu’il 
semble  y  avoir  une  dissociation  des  fibpps  irridq-dilatatriq<>s  et  museiilo-orbitqires,  les 
f'bres  iriennes  suivapt  en  apparence  toutes  le  même,  trajet. 

•Les  auteurs  refusent  de  se  livrer  à  des  hypothèses  pour  expliquer  ce  qu’ils  ont  obser¬ 
vé.  Leur  but  a  été  seulement  d’apporter  un  fait  unique  jusqu’ici,  qui  semble  exiger 
'me  révision  des  idées  sur  le  mécanisme  de  certains  phénomènes  consécutifs  a  la  sec¬ 
tion  du  sympathique  cervical  et  par  conséquent  de  certains  faits  physiologiques  nor¬ 
maux. 

Sympathectomie  péri-carotidienne  et  ozène,  par  G.  Portmann  (de  Bordeaux). 

XXXTXoCnnnrês  français  d'Oln-rhinn-larynqnlngie,  Paris,  1.3-17octobrc  1926. 

L’auteur  a  pratiqué  sur  des  malpdes  atteints  de  coryza  atrophique  ozénateiix  la 
'sympathicectomie  péri-artérielle,  au  niveau  de  la  carotide  primitive,  nn  peu  au-dessous 
'io  sa  bifuyeation.  La  dénudation  péri-artérielle  tut  effectuée  sur  une  hauteur  de  .3  eni. 
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onviron,  cl,  les  nuiladcs  ne  siibii-oni,  aucun  antre  traitement  depuis  riutervention.  L’au¬ 
teur  a  constaté  plusieurs  résultats  intéressants. 

(Jnoirpie  l’intervention  ait  été  unilatérale,  les  modifications  constaté(!S  furent  toujours 
lulaléral(!S,  mais  un  peu  moins  marquées  du  côté  o|)posé  à  rojiération.  Dès  1(îs  premiers 
jours  suivant  l’intervention,  la  mu(|ueus(^  pituitaire  est  corif'estionnée.,  puis  se  tuméfie, 
les  croûtes  diminuent,  deviennent  moins  adhércnies.  la  fétidité  disi)arait. 

Des  phénomènes  conf,mstifs  concomitants  sont  dans  tous  les  cas  nettement  visibles 
sur  la  paroi  pharynséo  et  le  vestibule  laryngé. 

M.  IIalphiî.n  insiste  sur  l’importance  delà  technique  opératoire.  I,’arracheincnt  du 
maillot  sympathi(iue  doit  être  poursuivi  sur  une  lonf;ueur  de  4  cm.,  et  être  complet. 
Toute  bonne  synq)athectomic  doit  être  suivie  du  rétrécissement  immédiat  du  calibre 
de  l’artère.  Les  résultats  immédiats  sont  merveilleux,  mais,  dès  le  3»  mois,  la  récidive 
est  complète.  .  E.  F. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

Les  facteurs  endocriniens  du  caractère,  par  Laignel-Lavastine,  Presse  médicale^ 
11»  84,  p.  1314,  20  octobre  1026. 

Le  caractère  est  le  mode  psycholoi/ique  du  coelficient  réacUonnel  individuel,  le  tempè' 
rament  en  étant  le  mode  physiologique  et  la  constitution,  le  mode  morphologique. 

Les  sécrétions  internes  avec  hoirs  trois  variétés  de  produits,  excitateurs,  frénatcurs 
et  régulateurs  (hormones,  de.  la  thyroïde,  chalones  de  l’ovaire,  harmozonos  de  l’hypo¬ 
physe)  ont  une  influence  énorme  sur  l’humeur  et  le  caractère.  Mais  en  cette  matière  d 
faut  se  garder  des  synthèses  hâtives  et  surtout  des  conclusions  rapportant  le  caractère 
aux  morphologies  individiielh^s.  E.  F. 

Hypophyse  et  diurèse,  par  G.  Ri.anco  Soi.ès  et  J.  Maria  Parijo,  Proyresos  de  la  CH- 
nica,  t.  .33,  n»  4,  avril  1926. 

On  sait  combien  cette  question  a  passionné  les  physiologistes  et  les  médecins  ;  les  uns 
attribuent  à  l'hypophyse  un  rôle  prédominant,  les  autres  admettent  une  synergie  entre 
le  lobe  postérieur  de  l’hypoiihyse  et  les  centres  du  luber  cinereum,  d’autres  enfin  écartent 
absolument  l’hypophyse  pour  envisager  uniquement  les  centres  tubériens. 

Le  piMddènu?  est  fort  difficile  à  solutionner,  en  raison  des  incertitudes  de  l’expérimen¬ 
tation.  Les  auteurs,  fidèles  J  la  conceiition  de  Maranon,  opinent  pour  une  théorie  élec¬ 
trique  dans  laquelle  ils  réservent  à  l’hypophyse  un  rôle  important.  F.  Deleni. 

Considérations  sur  quelques  cas  de  diabète  insipide,  par  Riccardo  De  BedeN, 
Hilorma  medica,  an  42,  n»  34,  p.  803,  23  août  1926. 

Considérations  générales  et  relation  de  cinq  cas  confirmatifs  de  la  valeur  du  pitU" 
landol  dans  le  traitement  de  Taffi^etion  et  l’importance  de  l’hypophyse  dans  sa  déter- 
rn  nation.  F.  Deleni. 

Diagnostic  des  syndromes  thyroïdiens  par  Marcel  T, Aimé,,  Presse  médicale,  n»  Gli 
p.  1025,  14  août  1925. 

Cette  revue,  a|)puyée  sur  des  observations  cliniques,  montre  l’intérêt  de  larechcrd'® 
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des  Lesls  physiologiques,  el  principalement  du  métabolisme  basal,  pour  le  diagnostic 
des  états  thyroïdiens.  On  peut  distinguer  dans  ces  états  une  série  d’échelons  successifs, 
depuis  la  maladie  de  IJasndow  jusqu’au  myxœdèmc,  en  passant  par  la  maladie  deBasc- 
dow  fruste,  le  goitre  toxique  avec  hyperthyroïdie,  le  goitre  simple  et  le  myxœdème 
fruste.  Seuls  les  tests  physiologiques  permettent  d’asseoir  solidement  un  diagnostic 
dans  les  cas  atypiques  d’hyper-  ou  d’hypothyroïdie.  Us  sont  indispensables  en  clinique; 
Ils  sont  indispensables  surtout  à  la  thérapeutique  qui  dispose  de  moyens  puissants, 
comme  l’opothérapie  thyroïdienne,  la  radiothérapie  du  corps  thyroïde,  la  thyroidec- 
tomie,  capables  de,  guérir  les  affections  thyroïdiennes  les  plus  graves,  mais  capables 
aussi  de  tuer  lorsqu’ils  sont  appliqués  à  tort. 

Hypertrophie  thyroïdienne  et  grossesse,  avec  données  sur  le  métahoUsme  hasal 
et  le  contenu  du  sang  en  calcium,  par  C.arl  Henry  Davis  (de  Milwaiikee).  J.  o/  lhe 
American  med.  Assucialimi,  t.  87,  n"  1 3,  p.  1004,  20  septembi  c  1  .)~0. 

Un  grand  nombre  de  femmes  enceintes  i.résente.it  de  l’hypertrophie  de  la  thyroïde 
et  quelques-unes  développent  les  symptômes  du  goitre  toxique  dans  l’annee  qui  suit 
leur  délivrance.  Il  était  donc  indiqué  d’étudier  les  symptômes  thyroïdiens  dans  la  gros- 

'iraprès  les  observations  de  l'auteur,  une  femme  à  thyroïde  normale  ayant  ou  rece¬ 
vant  suffisamment  d’iode  dans  le  cours  de  sa  grossesse  présentera  un  taux  de  métabo 
lisme  basal  demeurant  dans  les  limites  normales  ;  toutefois,  à  la  fin  de  la  grossesse,  e 
chiffre  sera  légèrement  augmenté.  Les  taux  du  métabolisme  basal  nettement  supérieurs 
à  la  normale  indiquent  une  exagération  de  la  fonction  thyroïdienne,  d’ordinaire  de  faible 

degré.  Leretouràla  normale  dansleson.e  jours  qui  suiventladélivrance  la  réglé 

Mais  ceci  ne  signifie  pas  que  l’augmentation  antérieure  du  métabolisme  basal  n  avait 
pas  de  valeur  clinique.  Ces  femmes  ayant  eu  le  métabolisme  basal  augmente  au  cours 
de  leur  grossesse  doivent  demeurer  ensuite  très  longtemps  sous  la  surveillance  médicale. 

Beaucoup  des  hystériques  d’autrefois  n'étaient  sans  doute  que  des  personnes  a 

thyroïdienne  perturbée. 

La  grossesse  venant  compliquer  le  goitre  exophtalmique  et  le  goitre  adéno 
mateux  avec  hyperthyroïdisme,  par  Robert  D.  Mussev,  William  A.  Plummbr  et 
Walter  M.  Boothuv  (do  Rochester.  Minn.).  . J.  of  lhe  American  med.  Assomalion, 
t.  H7,  II»  13,  p.  1000,  25  septembre  1926. 

Lorsqu'on  passe  en  revue  les  cas  de  goitre  exophtalmique  ou  de  goitre  adénomateux 

avechyperthyroïdiecompliquésdegrossesse,coquifrappedesuiteestlararetedecetle 

association.  Il  est  également  à  remarquer  que  dans  ces  rares  cas  les  complications 

additionnelles  de  l'un  et-de  l’autre  état  ne  sont  pas  plus  fréquentes  s  ils  sont  reunis 

OU,  Ils  soin  sép  liés,  1 1  que  l’avortement  thérapeutique  n’apparaît  pas  comme  une 

nécessité  dans  le  goitre  exophtalmique  avec  grossesse.  D’autre  part,  dans 

ciés,  ni  la  mortalité  maternelle,  ni  la  mortalité  fœtale  ne  sont  accrues.  Enfin  la  gro  s  ^ 

ne  rend  pas  le  traitement  du  goitre  exophtalmique  plus  difficile,  et  > 

n’apporte  ni  modification  ni  difficulté  aux  soins  habituels  que  requiert  la  grossesse. 


Thyroïdite  chronique  ligneuse,  goitre  de  Kieuei, 

Howard  M.  Cmirr!  American  J.  ofihe  med.  Sc.,  t.  172,  no3,  p.  403,  septembre  19.G. 
La  thyroïdite  ligneuse  décrite  iiar  Ricdel  en  1896  est  rare  ;  elle  s  exprime  par  de  i 
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iiomciics  (iü  coiiiprcssioii  do  la  Uaclioo,  do  rœsopliage,  dos  réouiToiils.  Smilli  ol.  Clulo  on 
rapiuudeiit  cinq  cas.  à  divers  degrés  d’évolution,  tous  concernant  dos  femmes.  Ces  au¬ 
tours  font  ressortir  les  difficultés  de  la  clinique  et  du  laboratoire  pour  le  diagnostic  de 
l’affoction,  inflammation  chronique  d’étiologie  inconnue.  Tiioma. 

Jba  valeur  thérapeutique  de  l’hormone  parathyroïdienne,  jjar  J.  15.  Collip  {de 
Edmonton,  Alla.),  J.  uf  tlic  American  rnetl.  Associatiuli)  t.  87,  n“  12,  p.  Ü08,  18  selJ- 
tembre  l‘J2G. 

L’e.vpérimentation  a  démontré  que  l’hormone  i)arathyroïdienne  relève  le  tdux  du 
calcium  contenu  dans  le  sérum,  a  pour  effid  de  mobiliser  le  calcium.  L’opothérapie 
parathyroïdienne  est  indiquée  toutes  les  fois  que  le  sérum  ne  eontient  qu’une  propor¬ 
tions  ihsuftisanto  de  calcium.  Tiioma. 

Goitre  exophtalmique  et  adénome  toxique  ;  les  vru-iations  cliniques  d’vme 
même  maladie,  par  Allen  üraiiam  (de  Glavéland),  J.  of  lhe  American  meil.  Asso- 
cialiun,  t.  87,  n»  9,  p.  G28,  28  août  192G. 

On  admet  généralement  que  hi  goitre  exophtalmique  et  l’adénome  toxique  sont 
deux  maladies  différentes.  Cette  distinction  se  base  sur  des  différences  de  symptoma¬ 
tologie,  d’anatomie  pathologique  et  de  réponse  à  Tiodothérapie.  L’auteur  se  propose 
de  démontrer  qu’une  telle  opinion  est  excessive  et  qu’il  s’agit  seulement  de  deux  va¬ 
riétés  d’une  même  affection. 

Il  n’a  pu  reconnaître  un  seul  signe  pathognomonique  du  goitre  exophtalmique 
n’existant  pas  dans  l’adénome  toxique.  11  n’y  a  pas  trouvé  une  seule  altération  histolo¬ 
gique  apiiartonant  exclusivement  à  Tune  ou  à  l’autre  lormc.  Dans  toutes  deux  on  peut 
parler  de  dysthyroïdie  et  d’hyperthyroïdie.  Dans  toutes  deux  le  degré  d’hyperplasie 
et  d’hypertrophie  de  la  thyroïde  détermine  la  quantité  d’iode  qui  peut  être  tolérée 
et  la  réaction  à  l’iode  est  identique  dans  l’une  ù  ce  qu’elle  est  dans  l’autre. 


Le  goitre  exophtalmique  dans  l'enfance,  par  Henry  E.  IIkl.miiolz  (de  Hochesler)> 
J.  of  lliK  American  incd.  AnsMialiuii,  I,  87,  n"  3,  p.  157,  17  juillet  192G. 

Le  goitre  exopldalmiipie,  très  rare  dans  la  première  enfance,  angménti^  de  fréquence 
aux  approches  de  la  pulierlé.  L’anleiir  a  idiservé  3.5  cas  do  goitre  exophtalmique  cliC'î 
des  enfants  de  moins  de  15  ans  au  cours  de  ces  5  dernières  années.  Il  traite  ses  ma¬ 
lades  par  une  solution  composée  d’iode  qu’il  administre  trois  fois  par  joiir  ;  il  obtieid 
d(^  la  sorte  uiu^  diminution  de  taux  du  inétabidisme  basal  et  une  sédation  marquée 
des  symptômes  toxiques.  Grâce  à  l’iode,  l’opération  préliminaire  a  été  jugée  inutile 
dans  11  cas.  Des  24  opérés  2  sont  morts,  l’un  dans  une  crise  dans  les  24  h. ,  l’autre  de 
broncho-pneumonie  une  semaine  après  l’opération.  Tiioma. 

Maladie  de  Basedow,  myxœdème,  puis  sclérodermie  généralisée  avec  ôta* 
sclérodermique  du  voile  du  palais,  imr  I'asteuk  'Valleiiy-Rauot,  P.  Hm- 
LEMANU  et  B.  CHOMEiiEAu-LAMüT'rE.  Bull.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de 
Paris,  an  42,  n“  23,  p.  1153,  25  juin  192G. 

Histoire  clinique  d’uni?  femme  atteinte  de  sclérodermie  généralisée  suivie  par  le*> 
auteurs  pendant  cinq  ans.  (le  qui  fait  l’intérêt  do  cette  observation,  c’est  au  point  de 
vue  cliniipie,  l’atteinte  du  voile  du  palais  par  le  processus  sclérodctiniqiie  déterminant 
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Üu  utfsuniiüniuul,  de  la  voix  oL  du  reflux  des  liquides  par  le  liez.  C’est  d’autre  part 
du  point  de  vue  palhogùiiiquo  l’existence  de  syndromes  endocriniens  à  l’origine  de  cette 
sclérodermie  :  d’abord  insuffisance  ovarienne  et  insuffisance  mammaire,  puis  syndrome 
de  Basedow  auquel  succéda  un  myxdème.  Ce  cas  vient  s’ajouter  à  ceux  qui  mon¬ 
trent  la  dysendocrinie  à  l’origine  de  la  sclérodermie.  E.  F. 

Chélo'ides  sponteinées  familiales  survenues  chez  deux  basedowiennes,  par 

E.  WiDAL,  P.  lliLLiiMAND  et  A.  Laporte,  Bail,  et  Mém.  de  la  Suc.  méd.  des  Hôpi- 
iau.c  de  Paris,  an  42,  n”  2G,  p.  1273,  10  juillet  1920. 

L’existence  de  chéloïdes  primitives  et  familiales  n’est  pas  d’observation  courante. 
L’histoire  clinique  ici  rapportée  concerne  deux  basedowiennes,  la  mere  et  la  fille, 
chez  qui  des  chéloïdes  spontanées  sont  apparues. 

Il  faut  signaler  le  caractère  familial  de  la  maladie  de  Basedow  survenue  à  peu  près 
éu  môme  ûge  chez  doux  femmes  issues  d’une  lignée  et  goitreuses  (d  d’autre  part  le  ca¬ 
ractères  également  familial  des  chéloïdes  dont  on  ne  découvre  aucune  cause.  La  patho- 
Sénio  des  chéloïdes  spontanées  est  discutée  ;  il  n’est  donc  pas  sans  intérêt  de  faire 
ressortir  les  troubles  endocriniens  et  en  particulier  la  maladie  de  Basedow  dos  deux 
•naïades  chez  qui  elles  se  sont  insidieusement  manifestéiis.  E.  F. 

Étude  d’une  série  de  48  cas  de  goitre  exophtalmique  traités  par  la  radiothé¬ 
rapie,  par  B. -J.  Sanger,  Archives  of  internai  Medicine,  t.  37,  n»  5,  15  mai  1920. 

L’aute  r  a  suivi  pendant  une  durée  de  1  an  à  5  ans  48  malades  basedowiens  soumis 
^  la  radiothérapie.  Sur  ce  nombre,  41  sont  actuellement  en  très  bon  état  ou  guéris, 

3  sont  simplement  améliorés  ;  4  seulement  ont  été  opérés,  l’un  à  la  suite  d’un  traitement 
•rrégulier,  les  3  autres  après  un  traitement  complot,  mais  n’ayant  pas  produit  un  mieux 
suffisant.  Chez  3  malades  qui  présentaient  de  la  fibrillation  auriculaire,  le  trouble  du 
■■ythme  disparut  complètement  et  les  patients  purent  se  livrer  à  une  vie  active.  Un 
•les  malades  présenta  à  la  suite  de  la  radiothérapie  une  hypothyroïdie  qui  résista  à 
^'opothérapie  thyroïdienne.  Enfin,  3  autres  qui  présentaient  des  symptômes  toxiques, 
tels  que  l’opération  paraissait  trop  risquée  répondirent  de  façon  très  frappante  à  la 
•■adiothérapie. 

Sous  l’influence  des  irradiations,  l’amélioration  des  symptômes  est  rapide  et  déjà 
Sensible  habituellement  après  3  séances  ;  la  tendance  du  poids  à  augmenter  se  manifeste 
Souvent  avant  toute  diminution  du  métabolisme  basal.  L’cxophtalrnie  est  en  général 
*0  dernier  symptôme  à  disparaître  ;  elle  [lersiste  encore  après  le  retour  du  métabolisme 
•^asal  à  la  normale.  Le  ti  i  I  1  1 1  i  t  e  maintient  d’ordinaire  jusqu’à  ce  que  le  métabo- 
’*sino  basal  soit  redevenu  normal.  La  détermination  du  métabolisme  basal  est  indispen¬ 
sable  pour  diriger  le  traitement,  contrôler  les  résultats  obtenus,  prévoir  les  récidives  et 
faire  en  ce  cas  de  nouvelles  séries  de  séances.. 

Si  la  radiothérapie,  comme  la  chirurgie,  ne  guérit  pas  tous  les  cas,  elle  constitue 
••••e  thérapeutique  à  la  fois  sûre  et  satisfaisante  dont  il  est  aisé  do  contrôler  les  effets. 

E.  F. 

le  treiitement  diathermique  du  syndrome  basedowien  et  de  la  tachycardie 
paroxystique,  par  Emile  Savini  et  S.  Ackerman  (de  Jassy),  Paris  médical,  t.  16, 

••“  38,  p.  227,  18  septembre  1920. 

Éons  résultats  rai)idcme/it  obtenus  par  la  diathermie  en  application  sur  la  région 
fbyroïdienne  dans  quelques  cas  do  maladie  do  Basedow  et  de  tachycardie  paroiiys- 
«que.  E.  !■’. 
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La  fonction  thiopexique  de  la  surrénale,  par  LoiipHH,  (Jaucin  cL  Lüsuhe,  Suciéli 
de  Biulijyie,  24  jiiilleL  iy2(i. 

l-’aiigiiKMiUUoii  ilii  soiirre  saii^'uiii  clic,/,  lus  addisoiiiciis  cL  chez  lus  aiiiiiiaux  surre- 
iialucloinisùs  tend  à  prouver  raclion  du  la  surrénale  sur  lu  incLaholismu  du  soufre. 

Cullu  acLiou  s’affirinu  :  dans  lu  dosaf^u  coiuparo  du  soufre  confenu  dausrarlère  cl 
la  veine  surrénales,  la  veine  contenant  moins  de  soufre  ipiu  l’artère  ;  dans  le  dosage 
aussi  du  soufre  contenu  dans  le  parenchyme  de  la  glande  qui  est  un  de.s  jilus  riches  de 
l'économie  ;  dans  le  dosage  enfin  du  pigment  qui  est,  d’après  l’auteur,  fortement  soufré. 

Cette  fonction  de  fixation  se  complète  par  une  fonction  d’oxydation,  car  le  sang  des 
mélanoderiniques  et  des  surrènalectoinisés  donne  un  rapport  de  soufre  oxydé  très  in¬ 
térieur  à  la  normale  et  le  sang  de  la  veine  contient  plus  de  soufre  oxydé  que  celui  de 
l’artère.  La  surrénale  [lossède  donc  une  double  fonctiou  tinopcxiyuc  (d,  lliioxydanlu- 

E.  I’. 


La  fonction  soufrée  de  la  surrénale,  par  Loeimui,  I  incoiiit  r  et  Caiiciin,  Presse 
médicale,  n<>77,  p.  120!), 25  sejjtendjre  1020. 

La  lixation  d(!  soufre,  par  la  glande  surrénale,,  la  /onclmn  Ihwpe.rique,  a  le  idns  grand 
intérêt  biologi(pie,.  Elle  a  aussi  un  intérêt  médical. 

La  suppression  de  la  fonction  pexique  des  surrénales,  l’insutlisance  clini(pie  ou  expé¬ 
rimentale  de  la  glande,  telle  qu’elle  ajiparaît  dans  la  maladie  d’Addison  ou  la  surréna¬ 
lectomie,  laisse  (ui  circulation  un  excès  de  soufre  neutre,  et  ce  soufre,  s’éliminera,  oxydé 
ou  non,  par  diverses  voies,  par  le  rein,  par  le  foie  et  par  la  peau.  Tels  sont  les  faits. 

La  mélanine  étant  une  substance  thio-aminéc,  on  est  eu  droit  de  supposer  qu’elle 
s’accroîtra  en  proportion  même  de  i’excès  de  soufre  circulant  dans  l’organisme  et  qu'’ 
la  mélanodermie  pourra  en  être  la  conséqinmce.  C’est  eu  grande  partie  par  le  soufre 
qu'elie  laisse  inutilisé  que  l’insuffisance  surrénale  entraînera  la  pigmentation. 

E.  F. 


Une  maladie  générale  bien  définie  due  à  l’hypersécrétion  des  capsules  surré¬ 
nales,  |iar  C.-L.  RiîdAUD  (du  Genève),  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  an  46i 
11“  10,  p.  .502,  25  aofit  1020. 

L’observation  concerne,  une  femme,  do  23  ans,  bouffie  de  la  tète  aux  pieds.  Depuis  son 
ilébut,  il  y  a  5  ans,  la  bouffissure  a  pris  tout  son  corps,  sa  tête,  son  cou,  son  ventre,  ses 
hauche.s,  et  plus  encore  ses  seins,  ses  pieds  et  ses  mains  devenues  gourdes,  froides  et 
rouges;  des  phuiues  violacées  se  constatent  sur  les  jambes,  luigourdics  le  matin  au  point 
de  rapiieler  la  claudication  intermittente.  L’état  général  est  altéré,  la  malade  est  lasse 
et  vite  essouflèe.  En  outre  tachycardie,  mémoire  déficitaire,  ulbimunurieinlcrmittente< 
digestions  retardées,  menstruations  pauvres  et  irrégulières,  sécrétions  malodorantes 
saignement  prolongé  lors  des  coupures  accidentelles,  imlifférence  remarquable  pone 
les  aliments  gâtés  et  résistance  au  staphylocoque  (plus  de  furoncles,  panaris,  orgee' 
lots,  (letiles  Suppurations,  tous  accidents  fréquents  autrefois).  Tous  les  symptômes 
sentés  par  la  malade  sont  exaspérés  pur  le  froid,  et  surtout  par  la  chaleur  et 
fatigue. 

Après  échec  complet  de  toutes  les  médications  dirigées  contre  les  insuffisances  glad' 
dulaires,  l’auteur  a  envisagé  la  possibilité  do  l’hypersécrétion  et  a  recherché  sa  natur®' 
Les  injections  d’adrénaline  ont  eu  le  résultat  très  net  d’exagérer  l’état  morbide  ;  l’adr^ 
naliue  met  à  volonté  la  malade;  telle  qu’elle  se  trouve;  eteins  ses)  élus  mauvais  jours  eteett® 
aggravation  persiste  un  te;mps  iissez  long. 

Lee  elèceeuverte;  ele  ce;tte;  étiedeigie;  a  ele;  seiile;  échiiré  la  sympteimateileegie  ;  l’anteur  ad 
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expliqua  les  éléments.  Sa  conclusion  est  qu’il  existe  une  maladie  bien  définie  due  à 
*  hypersécrétion  dos  capsules  surrénales.  Cette  maladie  générale  n’avait  pas  encore  été 
décrite.  E.  F. 

Quelques  remarques  sur  l’étiologie  de  la  gynécomastie,  par  Parkes  Weber, 
T.ancel,  t.  210,  n»53ül,  29  mai  1926. 

INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

Recherches  anatomo-pathologiques  sur  le  parkinsonisme  encéphalitique 

(Pathologiscli-anatomische  Untersuchungon  überden  enceplmlitischen  Parkinsonis- 
mus),  par  Hou.mann-Balti.more.  Arbeilen  ans  d.  neuroloyischen  InsUluï  der  Wiener 
Universilal,  tome  XXII,  tasc.  1,  1925. 

Il  s’agit  de  processus  de  caractère  inflammatoire  chronique  et  progressif  souvent 
compliqués  par  des  éléments  on  rapport  avec  l’état  marastique  des  malades.  Ces 
processus  très  diffus  intéressent  en  première  ligne  la  substance  noire,  le  striatum  et  en¬ 
suite  le  pallidum.  Il  existe  une  atteinte  simultanée  des  autres  noyaux  de  la  base,  des 
hoyaux  dentelés  et  de  l’écorce  cérébrale,  en  dernier  lieu  du  bulbe  et  de  la  moelle.  Les 
buteurs  montrent  qu’on  ignore  les  causes  des  localisations  de  cette  affection  qui,  dans 
l’ensemble,  frappe  symétriquement  le  système  nerveux.  Ils  pensent  qu’il  s’agit  d’un  pro¬ 
cessus  chronique  et  évolutif  qui  progresse  sans  interruption  alors  que  cliniquement  il 
reste  un  certain  temps  sans  sc  manifester. 

L’akinésie  et  l’hypertouie  sont  des  symptômes  constants.  Seul  le  tremblement  fait 
parfois  défaut.  L’existence  et  l’intensité  du  tremblement  semblent  être  en  rapport  avec 
les  lésions  du  cervelet  et  particulièrement  du  noyau  dentelé.  P.  M. 

Sur  l’anatomie  pathologique  et  sur  la  pathogenèse  de  l’encéphalite  épidémique 
chronique,  par  Giulio  Agostini.  Annali  del  l’Ospedale  psichiatrico  provinciale  in 
Peruyia,  an  19,  n“4,  p.  .3-104,  octobre-décembre  1925. 

Travail  d’ensemble  accompagné  de  la  description  détaillée  des  constatations  histo¬ 
logiques  dans  trois  cas  personnels.  D’après  l’auteur  les  altérations  dans  les  formes  chro- 
hiques  sont  ducs  à  l’influcnce'du  virus  demeuré  vivant,  bien  qu’atténué  ;  la  dispropor¬ 
tion  entre  les  lésions  phlogistiques  et  les  lésions  dégénératives  fait  que  l’on  doit  attribuer 
Oes  dernières  surtout  à  l’action  des  toxines.  Si  le  virus  encéphalitique  agit  de  préférence 
’^hr  la  substance  grise,  il  attaque  aussi  la  substance  blanche,  et  l’auteur  a  relevé  des  lésions 
‘lans  le  centre  ovale,  et  surtout  dans  le  corps  calleux,  ce  qui  est  un  fait  nouveau.  Les 
l*lsions  de  la  substance  grise  n’épargnent  aucun  point  du  névraxe  ;  mais  elles  frappent 
'ivec  électivité  certaines  régions,  d’où  une  apparence  de  systématisation.  Ce  contraste, 
'■'Ipond  à  celui  que  fait  on  clinique  le  polymorphisme  symptomatique  avec  l’hypertonie 
Oonstantc.  Les  lésions  qu’on  peut  dire  fondamentales  sont  celles  du  locus  niger,  du 
S'obus  pallidus,  de  l’écorce  frontale  et  préfrontale  ;  les  lésions  atteignent  le  plus  de 
^'’avité  dans  le  locus  niger  (bibliographie,  9  planches  d’histologie).  F.  Deleni. 

Encéphalite  épidémique  et  syphilis  nerveuse.  Diagnostic  histopathologique 
expérimental,  par  M.  Jean  Deciiaume.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon, 

14  décembre  1926. 

L’auteur  rapporte  l’histoire  clinique  d’un  malade  chez  qui  l’on  devait  porter  le  dia- 
NHUROLOOiyUli.  —  T.  I,  N»  3,  MARS  1927.  28 
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guosLiu  <lü  syphilis  crriihriilc  à  cause  des  modifications  du  caractère  des  troubles  de  la 
parole  évoluant  depuis  quelques  mois,  de  la  constatation  à  l’entrée  d'un  syndrome 
méningé  avec  torpeur,  aphasie,  disparition  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  des  résul¬ 
tats  de  la  ponction  lnmbair('  :  lymphocytose  avec  légère  polynucléose,  hyperalbumi- 
nose  à  0  gr.  75,  glycorachie  à  0  gr.  69,  réaction  do  Wassermann  très  positive.  La  veille 
de  la  mort,  apparition  de  myoclonies  généralisées. 

L’autopsie  mit  en  évidence  une  foyer  de  ramollissement  étendu  dans  la  région  tempo- 
ro-occipitale  gaucho.  Pas  de  signe  do  syphilis  vasculaire  ou  viscérale.  L’examen  histo¬ 
pathologique  a  montré  dans  le  névraxe  des  lésions  diffuses  qui  par  leurs  caractères 
cytologiques  et  leur  topographie  permettent  d’affirmer  qu’il  s’agit  d’encéphalite  épi¬ 
démique. 

D’ailleurs  l’injection  intracrânienne  au  lapin  d’émulsion  do  substance  nerveuse  préle¬ 
vée  à  l’autopsie  a  permis  de  réaliser  plusieurs  passages.  Le  premier  terminé  par  la  mort 
7  jours  après  l’inoculation  avec  pendant  24  heures  un  syndrome  clinique  rappelant  les 
manifestations  de  l’encéphalite.  Le  troisième  terminé  par  une  mort  brusque  3  jours  après 
l’inoculation.  L’examen  histologique  du  névraxe  des  animaux  a  montré  dos  lésions 
d’encéphalite  épidémique  expérimentale. 

Cette  observation  apporte  des  bases  histopathologiques  et  expérimentales  à  deshypo¬ 
thèses  émises  par  quelques  auteurs  sur  des  données  cliniques  ;  le  signe  d’Argyll  peut  se 
rencontrer  en  dehors  de  la  syphilis  et  une  réaction  de  Wassermann  fortement  positive 
peut  se  voir  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  hyperalbumineux  au  cours  del’encépha- 
lite  épidémique.  J.  [Dechaume. 


Maladie  de  Heine-Medin  et  maladie  de  von  Economo  ;  diag^nostic  histopatho¬ 
logique,  par  MM.  Péhu  et  J.  Dechaume.  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon, 
23  novembre  1926. 

Les  auteurs  montrent  une  série  de  microphotographies  concernant  un  cas  de  polio¬ 
myélite  infectieuse  et  un  cas  d’encéphalite  de  forme  périphérique  avec  dans  les  deux 
observations  mort  au  2®  mois.  Les  lésions  localisées  avec  destruction  des  cellules  radi¬ 
culaires  du  lor  cas  correspondent  aux  altérations  décrites  classiquement  dans  la  maladie 
de  Heine-Medin.  Totalement  différentes  sont  les  lésions  constatées  dans  la  deuxième 
observation  :  elles  sont  disséminées  dans  le  névraxe,  elles  prédominent  au  niveau  des 
troncs  nerveux,  elles  atteignent  également  la  région  mésocéphalique.  Partout  elles  ont 
les  mômes  caractères  superficiels  sans  destruction  importante  des  éléments  nerveux.  Ces 
constatations  histopathologiques,  les  premières  en  date  en  ce  qui  concerne  les  formes 
périphériques  de  l’encéphalite,  permettent  d’expliquer  les  différences  d’évolution  de 
deux  syndromes  cliniques  parfois  presqu’identiques.  J.  Dechaume. 


Contribution  à  l’étude  du  connectif  hépatique  dans  les  syndromes  postencé- 
•  phalitiques  et  diverses  autres  conditions  morbides,  par  Aldo  Graziani,  JVol* 
e  Biviste  di  Psichiatria,  Pesaro,  1926,  n“  2. 


Les  constatations  positives  do  l’histologie  sont  susceptibles  de  donner  une  solution 
à  la  question  soulevée  de  l’atteinte  hépatique  dans  les  syndromes  postencéphalitiqucs- 
L’auteur  a  étudié  par  la  méthode  de  Perdrau,  élective  pour  le  connectif  hépatique, 
foie  de  8  parkinsoniens  postencéphalitiques  et  le  foie  de  18  sujets  morts  à  l’asile  d’aliè' 
nés.  Le  foie  n’a  paru  altéré  que  dans  deux  cas  chez  les  postencéphalitiques  alors  qu 
l’était  dans  1 1  cas  chez  les  autres  sujets  ;  cette  altération  semblant  toujours  secondaireè 
quelque  lésion  organique  (maladies  du  cœur  ou  des  reins,  tuberculose,  artério-scléroseï 
sclérose,  etc...)  ;  l’altération  du  foie  n’est  pas  à  rapprocher  de  la  cirrhose  de  LaënneCi 
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c  est  une  sclérose  hépatique  chronique.  Les  recherches  de  Gyraziani  ne  confirment  donc 
pas  I  existence  d’un  type  spécial  d’hypertrophie  du  connectifréticulaire  qui  se  rencon¬ 
trerait  avec  fréquence  dans  le  foie  des  postencéphalitiques,  et  encore  bien  moins  l’exis¬ 
tence  d’une  vraie  cirrhose.  L’histologie  dément  l’hypothèse  qui  attribue  aux  lésions 
hépatiques  do  cette  sorte  une  valeur  dans  la  pathogenèse  des  formes  postencéphali- 

F.  Deleni. 

Contribution  à  l’étude  de  la  pathogénie  de  l’encéphalite  ’épidémiquo  et  des  syn¬ 
dromes  chroniqpies  post  encéphalitiques,  par  V.  M.  Buscaino,  RivisladiPalolo- 
!jianervnsae mentale,  t.3I.  fasc.  2.  p.  116-1.60,  mars-avril  1926. 

L’auteur  insiste  sur  les  lésions  du  foie  dans  l’encéphalite  épidémique  chronique.  Les 
altérations  hépatiques  et  altérations  cérébrales  extrapyramidales  postcncéphali- 
tiquns  ne  se  trouvent  pas  en  relation  génétique  réciproque  ;  les  unes  et  les  autres  sont 
sous  la  dépendance  de  troubles  humoraux  d’origine  intestinale  (intoxication  par  des 
substances  basiques  de  type  amminique).  F.  Deleni. 

Encéphalites  postvaccinales  par  Netter,  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux 
de  Paris,  an  42,  no30,  p.  14.39,  15  octobre  1926. 

Ou  n’est  pas  encore  fixé  sur  la  nature  de  ces  encéphalites,  qui  sont  graves.  En  raison 
do  l’activité  du  vaccin  actuellement  utilisé  et  des  lésions  souvent  étendues  qui  enrésul- 
tent,  il  serait  sage  de  renoncer  aux  scarifications  chez  les  nourrissons  et  de  borner  à  une 
ou  deux  insertions  superficielles  et  minimes.  E.  F. 

Encéphalite  postvaccinale,  par  Julien  Huber,  Bull,  et  Mém.  delà  Soc.  méd.  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  an  42,  00  35,  p.  1580,  19  novembre  1926. 

Encéphalite  consécutive  à  une  revaccination  avec  un  vaccin  très  actif,  chez  une 
nilette  de  9  ans  ;  il  n’a  pas  été  reconnu  de  cas  d’encéphalite  épidémique  dans  le  voisi¬ 
nage.  E.  F. 

Dysbasie  au  pas  do  parade  et  léger  état  figé,  par  MM.  Mouriquand,  Froment 
et  Bertoye,  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  26  mai  1926. 

Los  auteurs  attirent  l’attention  sur  la  singulière  démarche  d’une  enfant  de  6  ans; 
^olennelle,  un  peu  figée,  les  bras  immobiles,  elle  imprime  à  l’un  de  ses  membres  infé- 
■■'eurs  un  mouvement  d’extension  brusque  et  un  peu  excessif  qui  fait  figure  de  pas  de 
Parade.  L’existence  concomitant  d’un  léger  état  figé,  ainsi  que  l’existence  d’une  rigidité 
•atente  d’ailleurs  fort  discrète  que  rendent  évidents  les  tests  appropriés  incitent  à 
naettre  sur  le  compte  d’un  trouble  du  système  strié  ce  nouveau  type  de  dysbasie.  A 
'îertains  égards,  cette  extension  excessive  du  membres  inférieur  fait  songer  à  l’hyper- 
"*étrie  cérébelleuse,  et  pourtant  il  s’agit  d’un  mouvement  tout  différent,  qui  ne  dépasse 
Pas  le  but.  Seul  l’équilibre  des  forces  des  deux  systèmes  (fléchisseur  et  extenseur) 
Apposés,  paraît  rompu,  d’où  prédominance  de  l’extension  dont  la  supériorité  s’affirme 
lors  sans  discrétion  ;  il  ne  faut  pas  parler  de  dysmétrie  mais  de  dysharmonie.  Le 
‘''lade  de  démarche  ici  observé  et  la  démarche  digitigrade  avec  extension  mécanique 
membre  inférieur,  dont  le  genou  se  détend  comme  un  ressort,  démarche  mécanique 
'Souvent  associée  à  la  «  dysbasia  lordotica  »  (Froment  et  Carillon),  ne  sont  pas  sans  pré- 
'’^nter  quelque  analogie. 

Mais  l'absence  de  toute  déviation  du  tronc,  en  isolant  le  trouble'du  membre  inférieur 
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en  le  préscnlanl  dans  sa  pureté,  donne  au  fait  présenté  un  réel  intérêt.  On  y  retrouv* 
CCS  variations,  à  première  vue  étranges,  mais  de  bonne  logique  statique,  dits  paradoxes 
striés.  De  tels  faits  comportant  des  troubles  aussi  étroitement  cantonnés  incitent  à  se 
demander  s’il  n’y  a  pas  de  localisation  striée  V  J.  Dechaume. 

Dysharmonie  des  systèmes  fléchisseur  et  extenseur  du  membre  inférieur  dan* 
les  syndromes  striés  ;  ses  modalités,  par  M .  ,T.  Fiioment.  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Lijun,  D''  juin  192G. 

L’aut(Mir  confronte  divers  types  do  dysbasi(!s  auxipielles  donnent  lieu  des  perturba¬ 
tions  apportées  au  mode  de  progression  du  mcmlire  inférieur  du  fail.  de  l’atteinte  du 
système  strié.  Tantôt  l’extension  prédomine,  elle  est  brusque,  mécanique,  mais  ne 
dépasse  pas  le  but  ;  le  mouvement  n’est  plus  ni  harmonieux,  ni,  pourrait-on  dire,  arrondi. 
Tantôt,  c’est,  au  contraire,  la  flexion  qui  l’emporte. 

Le  premier  cas  peut  être  observé  à  l’état  do  pureté  (dysbasie  au  pas  de  parade)  ou 
associé  à  la  prédominance  des  extenseurs  du  tronc  (dysbasie  lordotique).  En  limitant, 
à  Taido  d’un  appareil  de  prothèse,  la  chute  en  arrière  du  bassin  et  par  suite  du  tronc, 
on  fait  disparaître  la  détemte  du  genou  à  ressort  observée  dans  la  dysbasie  lordotique 
(!t  Ton  rend  plus  comparables  encore  ces  deux  derniers  ordres  de  faits.  Le  port  de  tqlons 
liants,  en  incitant  à  la  marche  en  génuflexion,  semble  amender  quelque  peu  ce  pre¬ 
mier  groupe  de  dysbasies.  En  opposition  avec  elles  est  la  «  dysbasie  camptogone»  ou 
démarche  en  génuflexion  qu’atténue  la  siqipression  des  talons.  La  prédominance  de  Tun 
des  deux  systèmes,  dont  la  collaboration  harmonieuse  assure  le  bon  fonctionnement  du 
membre  inférieur  dans  la  marche,  paraît  tenir  è  l’insuffisance  du  système  opposé.  H' 
n’y  a  pas  à  proprement  parler  plus  de  spasme  que  d’hy|)crmétrie,  mais  tout  simplement 
dysharmonie  des  systèmes  opposés  et  rupture  do  l’équilibre  des  forces  en  présence. 

.1.  Dechaume. 

Dystasie  du  poignet  et  test  figé,  par  MM ,  .1.  Froment  et  11.  Gardère. 

Société  médicale  des  hôpitaux  de  Ia/oii,  21  juin  192G. 

Les  auteurs’montrent  que  le  test  du  poignet,  en  décelant  dans  les  deux  cas  des  rigirt'" 
tés  avec  résistance  des  antagonistes,  a[iparente  en  quelque  manière  les  troubles  del’équi' 
libre  et  l’état  parkinsonien.  (U‘  qui  diffère  de  Tuti  à  l’autre  cas,cesont  moins  le  mode  de 
rigidité  et  son  intensité  que  les  circonstamus  qui  la  font  naître  ;  c’est  encore  son  carac¬ 
tère  tantôt  intermittent  et  fugace  (troubles  d(i  l’équilibre),  tantôt  subcontinu  (maladie 
de  Parkinson  confirmée).  '  • 

Le  test  du  ])oignet  figé  peul  être  considéré,  sembh--t-il,  comme,  le  signal  symptôioei 
le  détecteur  des  perturlnil  ions  du  mécaïusme  de  stabilisation  a  rninima,  qiiece  mécanisffl® 
ait  été  faussé  ainsi  que  dans  la  maladie  de  Parkinson,  ou  que,  par  suite  de  troubles  de 
l’équilibre,  il  ait  été  soudain  exposé  à  devenir  insuffisanl,.  Tout  so  passe  comme  si  1® 
signe  <lu  poignet  figé,  constaté  dans  la  station  et  la  marche,  d(!  manière  intermittente 
(troubles  do  l’équilibre)  ou  subcontinm^  (maladie  de  Parkinson  confirmée)  décela'*' 
l’intervention  d’un  mécanisme  de  stabilisation,  do  renfort  ou  d’alerte. 

J.  Dechaume. 

Diagnostic  entre  les  tumeurs  cérébrales  et  l’encéphalite  épidémique,  par 
RiEi.  cl  Lesbkoc,  Société  médicale  des  Hôpitaux  de.  Lyon,  i  mai  1926. 

Les  auteurs  font  remarquer  que,  particulièrement  à  notre  époque  où  les  cncéphali*®* 
aiguës  ont  des  symptômes  moins  nets  et  un  décours  plus  irrégulier,  elles  sont  souv®" 
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ilifficiles  à  disti'ngiU'r  dtis  (.iimpurs  cérébrales.  Ils  aiiporlent,  trois  observations  assez 
flémonstratives.  Dans  tontes  les  trois,  le  diagnostic  d’encéphalite  aurait  pu  ou  avait  été 
porté  avec  toutes  les  apjjarcnces  do  la  vérité.  11  s’agissait  cependant,  dans  deux  cas,  de 
8^1iomes  centraux  avec  atteinte  du  corps  calleux  dans  un  autre  cas  d’une  généralisation 
d  hyperépinéphrome  (à  noter  que  dans  un  de  ces  cas  il  y  avait  de  l’hyperglycorachie). 
Les  auteurs  estiment  qu’aucun  signe  n’est  pathognoraoiuque,  sauf,  peut-être  pour  les 
tumeurs,  l’œdème  de,  la  papille  quand  il  est  franc  et  les  paralysies  stables. 

J.  Dechaume. 

Lob  fornaes  basses  de  l’encéphalo-myélite  épidémique,  myélites,  radiculites, 
polynévrites,  par  R.  Cruchet  et  M.  Verger  (de  Bordeaux),  Presse  médicale,  n°  Al, 
p.  737, '12  juin  1926. 

En  adoptant,  dès  1917,  le  terme  d’encéphalo-myélite  pour  désigner  les  cas  compris 
depuis  dans  le  cadre  Ile  l’encéphalite  épidémique,  M.  Cruchet  entendait  indiquer 
l’existence  de  localisations  basses,  et  autres  que  celles  proprement  encéphalitiques.  Ses 
communications  taisaient  connaître  les  forme.5  ataxique  aiguë,  poliomyélitique  anté¬ 
rieure,  polynévritique,  cette  dernière  parfois  à  allure  de  psychose  de  Korsâkoff. 

Depuis  cette  époque  les  observations  des  formes  basses  de  l’enoéphalo-myélite  épi¬ 
démique  se  sont  multipliées,  et  les  auteurs  en  font  un  exposé  descriptif  qui  met  en  relief 
l’originalité  de  chacune  de  ces  formes.  Ils  distinguent  la  forme  myélitique  avec  ses  types 
antérieur,  latéral,  postérieur,  diffus  ;  la  forme'radiculaire  ;  la  forme  polynévritique. 
Ce  travail  aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

L’cncéphalo-myélite  épidémique,  dont  le  polymorphisme  est  une  caractéristique 
clinique  aujourd’hui  admise  sans  conteste,  suivant  une  notion  que  M.  Cruchet  a  été 
longtemps  à  peu  près  seul  à  soutenir,  frappe  souvent  la  moelle,  les  racines  et  peut-être 
aussi  les  nerfs  périphériques,  en  donnant  ce  qu’on  peut  appeler  les  formes  basses. 

Ces  formes  basses,  principalement  médullaires,  dont  l’Ecole  bordelaise,  a  signalé 
la  fréquence  impressionnante  dans  l’épidémie  de  1919-1920,  participent  du  caractère 
primordial  de  diffusion  des  lésions  anatomiques  et  par  suite  des  symptômes  cliniques, 
qu’on  retrouve  dans  toutes  les  variétés  symptomatiques  de  l’encéphalo-myélite  épidé¬ 
mique.  C’est  ainsi  que  les  types  systématisés  antérieur,  latéral  ou  postérieur,  sont  com¬ 
parativement  rares  en  regard  des  formes  où'  les  lésions  médullaires  se  diffusent  en  hau¬ 
teur  ou  en  largeur. 

En  l’absence  d’un  critère  biologique  encore  à  découvrir,  la  fdiation  de  ces  formes 
basses  avec  l’encéphalo-myélite  légitime  se  tire  de  trois  données  principales  qui  sont  ; 

1  “  le  génie  épidémique  et  la  coïncidence  frappante  d’un  grand  nombre  de  myélopathies 
avec  les  épidémies  d’encéphalo-myélite  ;  2°  l’existence  fréquente,  dans  le  début,  de 
symptômes  passagers  proprement  encéphaliques  et  infectieux,  dont  quelques  uns 
comme  la  diplopie  passagère,  la  somnolence,  les  myoclonies,  ont  une  valeur  diagnostique 
indéniable  ;  3“  les  singularités  dans  le  groupement  symptomatique  ou  dans  l’évolution 
qni  di.stinguent  aisément  ces  affections  aiguës,  ou  subaiguës,  des  autres  maladies  connues 
tin  névraxe  inférieur,  singularités  qui  ressortent  de  l’étude  succincte  qui  précède. 

Gomme  pour  toutes  les  variétés  connues  de  l’encéphalo-myélite  épidémique,  Tévo- 
•ution  des  formes  bas.ses  est  capricieuse,  quasi  impossible  à  prévoir  et  le  pronostic  tou¬ 
jours  incertain.  Si,  dans  certains  cas,  on  assiste  à  une  évolution  rapide  vers  des  symp¬ 
tômes  graves  pouvant  aboutir  à  la  mOrt,  par  contre,  pas  mal  d’autres,  contraire- 
■bont  au  pronostic  généralement  admis  pour  les  myélopathies  similaires  d’autre 
Nature,  évoluent  vers  une  guérison  complète,  ou  ne  laissent  que  des  séquelles  peu  impor¬ 
tantes.  Par  ces  caractères,  qui  chaque  jour  surprennent  profondément  les  médecins 
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imbus  dns  rnrmules  anjicnncs,  clics  môritent  de  prendre  une  place  à  part  dans  la  neuro¬ 
logie  actuelle.  E.  E. 

Les  formes  actuelles  de  l'encéphalite,  par  M.Bériel.  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux 
de  Lyon,  9  mars  1926. 

Dans  une  suite  de  communications  avec  projections,  l’auteur  étudie  les  formes  anor¬ 
males  que  l’on  observe  depuis  deux  à  trois  ans  dans  la  région  du  Sud-Est.  Il  laisse  de 
côté  les  formes  bien  classiques,  soit  les  formes  frustes  bien  connues  soit  les  formes  aiguës 
souvent  mortelles,  ces  deux  aspects  étant  maintenant  relativement  rares.  Il  laisse  de 
côté  les  formes  parkinsoniennes  et  les  cas  qui  paraissent  évoluer  vers  la  sclérose  en  pla¬ 
ques.  Il  groupe  les  formes  anormales  actuelles  sous  quatre  chefs  ;  il  s’agit  de  groupes 
cliniques  provisoires,  leur  rattachement  à  l’encéphalite  est  basée  sur  des  remarques 
purement  cliniques. 

I.  Les  formes  périphériques.  — ■  L’auteur  avec  A.  Dévie  rapporte  de  nouvelles  obser¬ 
vations  de  cotte  forme  qui  présente  l’aspect  des  polynévrites.  Ces  cas  ont  déjà  fait  l’ob¬ 
jet  de  travaux  antérieurs. 

li.  Les  formes  pseudomyopalhiques.  —  L’auteur  avec  Lesbroc  apporte  cinq  observa¬ 
tions  cliniques  avec  représcntalioncinématographique.Ellessemontrentavec  une  évo¬ 
lution  subaiguë  aboutissant  à  la  guérison,  avec  des  paralysies  flasques,  abolition  des 
réflexes,  l’impotence  étant  localisée  et  très  prédominante  à  la  racuno  des  membres,  au 
t''one.  Malgré  les  lésions  musculaires  et  les  modifications  des  plaques  motrices  retrou¬ 
vées  dans  deux  cas,  la  pathogénie  reste  incertaine.  Les  auteurs  ont  tendance  à  croire 
(pi’il  existe  une  extension  ncuromusculaire  qui  explique  l’apparence  clinique.  Pour 
diverses  raisons  cliniques,  ils  pensent  que  ces  formes  avec  aspect  de  myopathie  se 
rattachent  étroitement  au  groupe  périphérique  dont  elles  sont  certainement  une  va' 
riante. 

III.  Les  formes  méningées.  —  L’auteur  avec  A.  Dévie  communique  des  observations 
de  cas  appartenant  nettement  à  l’encéphalite  épidémique  et  simulant  à  s’y  méprendre 
soit  dns  méningites  tuberculeuses,  soit  des  méningites  syphilitiques. 

IV.  Les  I ormes  dysloniques  d’emblée.  —  L’auteur  avec  Pétouraud  groupe  sous  ce  nom 
non  pas  les  syndromes  parkinsoniens  ou  de  spasmes  de  torsion  lentement  développés) 
sans  épisode  aigu  qui  sont  des  maladies  chroniques,  mais  des  observations  de  maladies 
aiguës  ou  subaiguës  aboutissant  à  la  guérison  en  quelques  mois  et  caractérisées  par  un 
mélaiig;;  do  contractures,  d’hypotonies,  de  spasmes  donnant  lieu  à  tes  déformations 
dynamiques  du  tronc,  de  la  face.  Ce  groupe  un  peu  artificiel  sert  uniquement  dans  l’eS' 
prit  ibs  auteurs  à  classer  des  observations  difficiles  à  étiqueter' 

J.  Dbchaume. 

Des  formes  périphériques  de  l’encéphalite  épidémique,  par  A.  .ôlbbbtiN, 
Thèse  de  Lyon,  1926,  72  pages. 

Dans  CO  travail  purement  clinique,  inspiré  par  le  D'  Sériel,  l’auteur  décrit  ces  para' 
lysies  flasques  très  diffuses  à  évolution  favorable,  s’accompagnant  d’une  réaction  dé 
liquide  céphalo-rachidien  et  présentant  des  caractères  qui  les  différencient  nettement 
des  polynévrites  toxiques  ou  infectieuses  habituelles. 

On  peut  les  rattacher  à  l’encéphalite  épidémique,  parce  que  dans  les  encéphalite® 
les  plus  légitimes,  il  peut  exister  cliniquement  et  histologiquement  des  lésions  du  neurone 
périjihérique.  De  plus  il  existe  des  cas  mixtes  dans  lesquels  on  voit  se  succéder  la  phase 
périphérique  et  la  phase  encéphalitique  du  type  courant. 

On  peut  distinguer  trois  formes  cliniques  :  paraplégie  simple,  paraplégie  avec  atteint® 
des  nerfs  crâniens,  forme  pseudomyopathique. 
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Le  diagnostic  liabitiielleinent  facile  pourra  présenter  de  graves  diflicullés  avec  la 
poliomyélite  antérieure  aiguë,  dans  les  cas  exceptionnels  à  début  très  rapide. 

J.  Dechaume. 

Méniagooncéphalomyélite  tuberculeuse  et  forme  périphérique  de  l’encéphalite 
épidémique,  par  MM.  G.  Roque,  J.  Dechaume  et  P.  Ravault.  Sociélé  médicale 
des  Hôpitaux  de  Lyon,  14  décembre  1926. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  clinique  d’une  malade  de  28  ans,  syphilitique 
à  18  ans,  mais  sans  aucun  signe  de  tuberculose  pulmonaire,  qui  en  mars  1926  présenta 
une  angine  non  diphtérique  suivie  pendant  15  jours  d’amblyopie  et  d’hypersomnie. 
Après  une  période  de  troubles  gastro-intestinaux,  elle  eut  en  juin  une  paraplégie  flasque 
progressive  avec  douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires  sans  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  objective,  abolition  des  réflexes,  secousses  fasciculaires  et  même  myoclonies. 
La  paralysie  atteignit  les  membres  supérieurs  et  la  malade  mourut  après  avoir  présenté 
du  hoquet,  des  troubles  de  la  parole,  du  délire,  8  jours  après  le  début  des  accidents  para¬ 
lytiques. 

La  ponction  lombaire  avait  montré  un  liquidclimpide  avec  lymphocytose,  albumine  à 
1  gr.  20,  glycorachie  à  Ogr.  60.  Réaction  de  Wassermann  négative.  Pas  de  bacilles  de  Koch. 

L’autopsie  a  mis  en  évidence  une  granulie  pulmonaire  avec  un  tubercule  cru  à  un 
sommet,  les  lésions  de  méningite  discrète  prédominant  au  niveau  du  bulbe  sans  forma¬ 
tion  folliculaire,  des  lésions  de  chromatolyse  cellulaire  au  niveau  de  l’encéphale  cortex 
et  noyaux  gris,  du  bulbe,  de  la  moelle  au  niveau  des  cornes  antérieures  du  renflement 
lombaire. 

L’inoculation  de  liquide  céphalo-rachidien  au  cobaye  fut  positive.  Une  injection 
intrarachidienne  au  lapin  a  donné  chez  cet  animal  avec  une  méningite  discrète  une 
encéphalomyélite  dont  la  nature  est  signée  par  un  tubercule  de  la  corticalité  cérébrale. 

La  clinique  avec  les  signes  de  la  série  dite  encéphalitique,  avec  les  résultats  négatifs 
de  la  ponction  lombaire,  incitait  à  porter  le  diagnostic  de  forme  périphérique  de  l’encé- 
Phalite.  L'examen  histopathologique  et  l’expérimentation  ont  montré  qu’une  fois  de 
plus  la  tuberculose  non  folliculaire  du  système  nerveux  peut  simuler  l’encéphalite  dans 
loutcs  scs  formes,  léthargiques,  myocloniques  ou  périphériques.  J.  Dechaume. 

Étude  de  la  glycémie  dans  l’encéphalite  léthargique,  par  Mac  Cowan,  Harris 
et  Mann,  Lancet,  t.  210,  n»  5.355,  7  avril  1926. 

Conclusions  :  1“  à  la  suite  de  l’encéphalite  léthargique,  il  existe  un  trouble  du  méta¬ 
bolisme  hydrocarboné  ;  2°  le  test  du  lévulose  ne  saurait  établir  qu’après  une  cncépha- 
*>te  il  persiste  une  insuffisance  hépatique  permanente  ;  3“  d’une  façon  générale,  l’in¬ 
gestion  de  glucose  détermine  chez  ces  malades  une  hyperglycémie  qui  persisterait  nota¬ 
blement  dans  50  pour  100  des  cas  ;  4“  des  troubles  mentaux  graves  coexistent,  en  géné- 
*'01,  avec  des  troubles  accentués  du  métabolisme  ;  5°  les  courbes  de  glycémie  normale, 
existant  presque  exclusivement  chez  les  malades  ne  présentant  plus  de  troubles  psychi¬ 
ques,  on  peut,  dans  une  certaine  mesure,  leur  accorder  une  certaine  valeur  pronostique  ; 

les  troubles  de  la  glyco-régulation  constituent  un  élément  de  plus  en  faveur  de 
^'hypothèse  que  l’encéphalite  léthargique  serait  une  toxémie,  présentant  un  début  aigu 
Puis  une  évolution  chronique.  Thoma. 

légalité  pupillaire  et  asymétrie  végétative  dans  les  suites  de  l’encéphalite 
épidémique,  par  H.  Hansen  et  Goldhofer.  Deutsches  Archiv  (Or  klinische  Me- 
dizin,  t.  152,  fasc.  1  et  2,  juin  1926. 

L’inégalité  pupillaire  permanente  n'est  pas  rare  dans  l’encéphalite  épidémique. 
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Dans  cos  cas,  il  y  a  asymùlrio  do.  l’équilibre  vago-sympaLliiqiio,  cl  la  mydriqsc  d’un 
côté  traduit  la  prédominance  du  sympathique  de  ce  côté.  Un  examen  attentif  des  ma¬ 
lades  permet,  dans  ces  cas-là,  de  retrouver  toute  une  série  d’autres  signes  d’hyperexci 
tabilité  sympathique  du  côté  de  la  mydrlase  :  sudation,  salivation,  larmoiement,  érec¬ 
tion  des  poils,  pâleur,  refroidissement  cutané,  diminution  de  résistance  électrique  du 
tégument.  Les  différences  d’un  côté  à  l’autre  peuvent  être  appréciables  au  simple  exa¬ 
men  ;  quelquefois,  les  épreuves  de  l’adrénaline  ou  de  la  pilocarpine  sont  nécessaires  pour 
les  mettre  en  évidence.  Presque  toujours,  il  y  a  aussi  prédominance  de  la  rigidité  et  du 
tremblement  du  côté  de  la  mydriasc.  Les  syndromes  hémiparkinsoniens  se  rattachpnt 
également  à  l’hypcrcxcitabilité  unilatérale  du  sympathique. 

L’inégalité  pupillaire  qui  se  rencontre  en  dehors  des  affections  nerveuses,  en  particu¬ 
lier  dans  les  affections  thoraciques,  ne  traduit  jamais,  comme  c’est  le  cas  pour  les  syn¬ 
dromes  postencéphalitiqües,  une  asymétrie  générale  et  bilatérale  de  l’cxcitablité  du 
système  vago-sympathique.  Thoma. 

Étude  expérimentale  de  la  rigidité  parkinsonienne,  par  R.  Carillon. 

Société  deMédccine  de  Nancy,  12  mai  192G. 

l’our  Carillon,  la  rigidité  est  un  phénomène  dû  à  des  troubles  d’ordre  sympathique. 
Ainsi  le  bain  froid,  l’application  de  glace  sur  le  creux  épigastrique  ou  sur  la  colonne  ver¬ 
tébrale, l’inhalation  de  nitrite  d’amyle,  l’injection  intramusculaire  d’atropine  ou  d’adré¬ 
naline  augmentent  la  rigidité  alors  qu’au  contraire  le  bain  chaud,  l’injection  d’hyos- 
cine,  la  compression  des  yeux  (telle  qu’on  la  pratique  dans  la  recherche  du  réflexe  oculo- 
cardiaque)  la  diminuent  très  notablement. 

La  compression  forte  du  bras  à  l’aide  de  la  manchette  de  l’appareil  de  Vaquez  aug¬ 
mente  la  rigidité.  Une  faible  compression  du  bras  (3  cm.  de  Hg  chez  un  malade  assez 
rigide)  détermine  au  contraire  un  grand  relâchement  de  la  rigidité. 

L’auteur  déduit  de  ces  faits  expérimentaux  que  la  rigidité  parkinsonienne  doit  être 
la  résultante  d’un  déséquilibre  spécial  existant  entre  l’état  de  la  vascularisation  de  la 
fibre  musculaire  d’une  part,  et  l’état  réceiilif  do  ladite  fibre,  d’autre  part.  Ces  données 
nouvelles  posent  la  question  du  traitement  rationnel,  médical  et  chirurgical,  de  la  rigi' 
dité  parkinsonienne.  Les  interventions  sur  le  sympathique  semblent  tout  indiquées. 

E.  F. 

Myasthénie  et  encéphalite,  par  MM.  Bériel  et  Lesbroc.  Société  médicate  des  Hô¬ 
pitaux  de  Lyon,  4  mai  1926. 

Les  autours  apportent  l’observation  très  complexe  d’une  petite  malade  qui  s’est 
présentée  d’abord  avec  un  respect  de  myopathie  progressive  des  adolesccnts,puis  avec 
des  symptômes  de  myasthénie  bulbaire  progressive  qui  ont  mis  un  instant  la  malade 
dans  une  position  très  critique.  C'est  seulement  la  progres.sion  des  symptômes  vers  I» 
guérison  qui  fait  faire  des  réserves  sur  le  diagnostic  de  la  maladie  d’Erb-Goldflam.  D’au¬ 
tre  part,  on  retrouve  dans  le  passé  de  la  malade  des  accès  de  diplopie  et  de  ptosis  transi¬ 
toire  dans  les  toutes  dernières  années.  .J.  Dechaume. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Poitiers.  —  Société  Française  d’imprimerie.  —  1927. 


CHARLES  POIX 

(1882-1927) 


La  Revue  neurologique  vienl  de  faire  une  perle  cruelle  en  la  personne  de 
Charles  Foix,  membre  de  son  Comité  de  Direction. 

Nous  ne  saurions  mieux  lui  rendre  hommage  qu  en  reproduisant  ci-dessous 
le  discours  prononcé  à  la  Société  de  Neurologie,  séance  du  7  avril  1927 ,  par 

M.  le  Professeur  Roussy,  Président. 


Mes  cheks  Collègues, 

La  Société  de  Neurologie  réclame  une  large  part  du  deuil  qui  vient  de 
frapper  la  famille,  les  maîtres  et  les  amis  de  Charles  Foix. 

La  Science  neurologique  perd  en  lui  un  de  ses  représentants  les  plus 
éminents,  un  de  ceux  qui  paraissait  le  mieux  armé  pour  parachever  une 
carrière  brillamment  commencée. 

La  mort  vient  d’atteindre  un  homme  mûr,  en  pleine  possession  de  l’ins¬ 
tinct  de  vie,  et  l’on  a  peine  à  réaliser  que  cette  voix  au  timbre  grave  et 
sonore  s’est  éteinte  à  jamais,  que  cette  belle  intelligence  ne  projettera 
plus  ses  lumières  au  milieu  de  nous. 

Devant  une  telle  mort,  on  a  peine  à  comprendre  les  caprices  du  Destin, 
et  l’on  reste  profondément  consterné. 

Charles  Foix,  né  en  1882,  à  Salies-de-Béarn,  était  fils  d’un  médgcin  béar¬ 
nais.  De  son  pays  natal,  il  avait  gardé  l’exquise  douceur  de  langage  et  la 
proverbiale  courtoisie. 


vci  uiaïc  iuiaïc* 

Venu  à  Paris  pour  y  faire  ses  études,  il  franchit  rapidement  les  éche¬ 
lons  de  notre  carrière  :  nommé  interne  des  hôpitaux  en  1906,  il  est  interne 
médaille  d’or  en  1910.  médecin  des  hôpitaux  en  1919  et  agrégé  de  la 
Faculté  en  1923.  . 

Durantla  guerre,  il  est  au  front  français,  puis  a  l’armée  d  Orient  ou 
il  a  la  douleur  de  voir  mourir,  près  de  lui,  son  ami  Salin. 


L’œuvre  scientifique  de  Charles  Foix  est  considérable. 


N»  4,  AVBIL  1927. 


BEVUE  NEUnOLOGtQUE.  —  T. 
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Ses  premiers  travaux  ont  traita  des  questions  de  médecine  ou  de  bio¬ 
logie  générales. 

Avec  AchrarcH  il  étudie  le  pouvoir  leuco-activant  des  humeurs  et  l’équi¬ 
libre  hémolytique  ;  avec  Sicard,  il  montre  l’importance  biologique  et  pra¬ 
tique  de  la  dissociation  albumino-cytologique  dans  les  compressions 
médullaires. 

Mais  bientôt,  il  s’adonne  entièrement  à  la  Neurologie,  sans  oublier  les 
grands  principes  de  pathologie  et  de  biologie  générales  qui  forment  son 
premier  bagage  scientifique. 

Ses  travaux  découlent  essentiellement  de  la  méthode  anatomo-clinique 
dont  il  avait  puisé  les  enseignements  auprès  de  son  Maître  Pierre  Marie, 
à  la  Salpêtrière  ;  elle  est  inspirée  de  la  doctrine  de  Charcot. 

Il  n’est  point  l'heure,  ni  le  lieu  d’en  faire  ici  l’analyse  complète  ;  mais, 
au  moment  où,  pour  la  première  fois,  sa  place  ici  reste  vide,  il  appartient 
à  votre  Président  de  rendre  hommage  à  l’œuvre  neurologique  de  Charles 
Foix,  de  rappeler  ([uels  en  ont  été  les  éléments  fondamentaux,  quelle  en 
fut  la  portée  et  l’orientation  générale. 

A  parcourir,  comme  je  viens  de  le  faire,  ses  travaux,  on  reste  stupéfait 
devant  leur  puissance  et  leur  étendue.  A  chaque  pas,  on  y  retrouve  le 
fruit  d’un  labeur  inlassable,  l’expre.ssion  d’une  intelligence  d’élite  et  la 
marque  d’un  esprit  supérieur. 

Pour  en  tracer  les  traits  principaux,  je  diviserai  d’une  façon  un  peu 
schématique  son  œuvre  en  trois  périodes  et  je  ne  retiendrai  que  ceux  de 
ses  travaux  qui  méritent  d’être  plus  particulièrement  mis  en  lumière. 

La  première  période  correspond  aux  débuts  de  Foix  en  neurologie; 
c’était  l’époque  où,  sous  l’égide  d’un  maître  commun,,  nous  avons,  durant 
quel(]ues  années,  travaillé  côte  à  côte  :  de  là  datait  notre  amitié. 

Avec  Pierre  Marie,  Foix  étudie  l’automatisme  médullaire  et  met  en 
lumière  toute  une  série  de  réflexes  :  celui  des  raccoiircissenrs  est. aujour¬ 
d’hui  classique.  Plus  tard,  avec  son  fidèle  ami  Alajouanine,  il  devait  noter 
que  ces  réflexes  n’étaient  pas  sous  la  seule  dépendance  de  lésions  pyrami¬ 
dales,  mtjis  aussi  des  voies  extrapyramidales. 

Toujours  avec  Pierre  Marie,  Foix  poursuit  l’étude  dos  si/nci/iészesd'au/o^ 
malisme  médullaire  qui  rentrent  dans  les  phénomènes  d'’automatisme,  et 
dont  les  mouvements  coordonnés  complexes  tendent  à  reproduire  les 
grandes  synergies  normales.  Du  point  de  vue  pratique,  il  en.  dégage  ce 
double  intérêt  ;  elles  sont  une  cause  de  troubles, .plus  rarement  d’amélio»- 
ration  dans  la  motilité  des  hémiplégiques  ;  elles  constituent  un  procédé 
utile  de  diagnostic  des  affections  organiques. 

Puis  il  apporte  seul,  ou  en  collaboration  avec  Thévenard  et  Chavany» 
un  complément  à  ses  premières  études  sur  le  tonus  ;  il  décrit  les  réflexes 
de  posture  et  les  réflexes  d’attitude.  Il  en  dégage  le  rôle  en  physiologie,  dans 
le  mécanisme  tonicjue,  et  en  pathologie  dans  certaines  hypotonies  et  cer¬ 
taines  contractures  ;  il  cherche  à  distinguer  les  contractures  pyramidales 
et  extrapyramidales. 
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Cette  étude  de  physiologie  pathologique  fut  réunie  dans  un  important 
mémoire  présenté  ici  même  pour  le  prix  Dejerme;  Le  tonus,  pour  Foix 
n  est  pas  sous  la  dépendance  exclusive  jdu  sympathique  fcomme  le  pré¬ 
tendent  certains  ;  la  résection  du  sympathique  n’entraîne  pas  la  perte 
complète  et  définitive  du  to)ius  et  la  seetioni  des  racines  antérieures  déter¬ 
mine  une  hypotonie  plus  marquée  et  plus  durable  que  la  section  sympa¬ 
thique. 

11  me  faut  citer  encore  ici  quelques  mémoires  importants,  tels  que  V hémi¬ 
plégie  cérébelleuse  syphililiguc  avec  Pierre  Marie  ; /’atropAze  cérébelleuse 
tardive  avec  Pierre  Marie  et  Alajouanine  ;  la  sclérose  intracérébrale,  cen¬ 
tro-lobulaire  et  symétrique,  dont  il  donne  la  première  description,  et  sur 
laquelle  il  est  revenu  récemment,  dans  un  travail  paru,  après  sa  mort. 

Je  passe  à  ce  que  j’appellerai  la  deuxième  période  de  l’activité  scienti¬ 
fique.  de  Charles  Foix,  période  dans  laquelle  ses  travaux  sont  inspirés, 
d’une  part,  par  les  hasards  de  la  clinique  ou  de  la  salle  d'autopsies,  et, 
d’autre  parti,,  par  une  idée  directrice  orientant  ses  recherches  vers  un  but 
déterminé; 

C.’est.  l’époque  de  sa  pleine  maturité,  où,  devenu  Maître  à  son  four,  il 
puise  dans  son  service  de  l’hospice  d’Ivry  les  matériaux  dbnt  il  a  besoin 
pour  satisfaire  sa:  curiosité  toujours  en  éveiL 
L’étude  de  la  vascularisation  encéphalique  sera  désormais  sa  préoccupa¬ 
tion  dominante.  Partant  de  cette  notion  que  les  descriptions  de  l’irri¬ 
gation  encéphalique,  jusqu’ici  classiques,  sont  trop  schématiques  et  enta¬ 
chées  d’erreurs,  Foix  établit,  grâce  à  une  technique  nouvelle,  que  le  sys¬ 
tème  vasculaire  eneéphalique  est  hâti  sur  un  type  unique,  fait  de  cercles 
artériels  superposés,  plus  ou  moins  complets,  et  d’artères  paramédianes. 
Cette  systématisation  se  retrouve,  moins  nette  sans  doute,  dans  la  région 
pédonculaire  et  dans  le  dilencéphale.  Il  n’en  reste  pas  moins  qu’elle  per- 
ùiet  une  synthèse  de  la  vascularisation  cérébrale. 

Il  reprend  alors  l’étude  des  grands  syndromes  encéphaliques  provo¬ 
qués  parle  ramollissement  cérébral,  et  il  en  propose  une  classification  nou¬ 
velle,  basée  sur  la  topographie  vasculaire. 

Avec  Masson,  il  décrit  les  syndromes  de  l'artère  cérébrale  postérieure. 
Avec  Hillemand,  il  précise  l’étude  de  la  vascularisationduthalamuset  groupe 
'es  syndromes  lhalamiques  suivant  le  siège  de  l’altération  des  gros  troncs 
<ie  la  cérébrale  postérieure.  II  pense  que  l’atteinte  du  thalamus  se,  mani¬ 
feste  par  des  syndromes  assez  nombreux  dont  deux  se  dégagent  avec 
netteté  :  celui  du  pédicule  thalamo-genouillé  et  celui  du  pédicule  rétro- 
'namillaire  ou  thalamo-perforé. 

Poursuivant  la  révision  de  cette  topographie  vasculaire,  il  publie  plu¬ 
sieurs  mémoires  sur /es  syndromes  vasculaires  de  la  protubérance  et  du  bulbe, 
sur  les  syndromes  de  la  cérébrale  antérieure.  Au  moment  de  sa  mort,  il 
Venait  déterminer,  avec  Lév3',  un  important  travail  qui  est  sous  presse, 
sur  l'es  syndromes  de  la  sylvienne. 

L’étude  des  troubles  inhérents  aux  lésions  de  chacun  des  gros  troncs 
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artériels  devait  ramener  Foix  à  celle  de  l’aphasie  dont  la  séméiologie  vient 
encore  confirmer  le  bien-fondé  de  ses  hypothèses  sur  le  rôle  primordial 
de  la  systématisation  vasculaire  en  pathologie  cérébrale. 

Il  montre  que  si  c’est  toujours  le  tronc  de  la  sylvienne  qui  est  intéressé, 
la  localisation  proximale  ou  distale  de  la  lésion  va  modifier  le  siège  du 
ramollissement  et  s  extérioriser  par  les  différents  types  de  l’aphasie  de 
Wernicke  ou  de  Broca. 

Il  substitue  ainsi  à  la  séméiologie  topographique  du  cerveaU'  une  sé¬ 
méiologie  vasculaire,  dont  la  systématisation  est  plus  précise,  et  qui  per¬ 
met  de  localiser  exactement  la  valeur  physiologique  d’un  segment  quel¬ 
conque  de  l’axe  encéphalique. 

Ces  recherches  devaient  tout  naturellement  l'entraîner  à  reprendre  l’é¬ 
tude  du  ramollissement  cérébral.  Quelques  jours  avant  de  s’aliter,  voici  à 
peine  six  semaines,  il  apportait  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  avec  les 
résultats  de  ses  constatations  anatomiques,  une  idée  neuve  sur  la  cause  du 
ramollissement. 

Il  est  exceptionnel,  a\alt-il  remarqué,  que  le  vaisseau,  dont  les  lésions 
d’artérite  ont  entraîné  le  ramollissement,  soit  complètement  oblitéré. 
Bien  plus,  dans  la  moitié  des  cas,  il  n’est  que  très  incomplètement  obs¬ 
trué.  Le  malade  qui  fait  un  ramollissement  a  des  artères  qui  ne  sont  pas 
plus  malades  le  jour  de  l’ictus  que  la  veille  ;  et  cependant  il  fait  brusque¬ 
ment  une  nécrose  du  territoire  insuffisamment  irrigué. 

Il  émet  alors  l’hypothèse  que  le  spasme  artériel,  l’insuffisance  cardio¬ 
vasculaire,  dont  témoigne  la  chute  delà  tension,  pourraient  bien  être  une 
cause  adjuvante,  et  il  entrevoit  la  possibilité  d’une  action  thérapeutique 
qui  annihilerait  cette  cause. 


J’arrive  enfin  à  ce  qui  peut  être  considéré  comme  la  troisième  période 
de  l’évolution  scientifique  de  Charles  Foix,  période  qui,  bien  entendu, 
s’intrique  avec  la  précédente  ;  à  celle  où  l’on  sent  le  besoin  de  recueillir 
ce  qui  a  été  semé  un  peu  au  hasard  sur  la  route.  La  moisson  est  ici  par¬ 
ticulièrement  riche  et  abondante. 

L’élude  anatomique  des  noyaux  gris  centraux  et  de  la  région  mésen- 
céphalo-sous-optique,  publiée  avec  J.  Nicolesco,  répond  à  cette  orientation- 
Elle  forme  la  première  fraction  d’une  œuvre  qui  reste  inachevée.  L’artiste, 
semble-t-il,  a  voulu  commencer  par  la  partie  la  plus  difficile  ;  il  a  brossé 
le  panneau  central  d’un  triptyque  dont  j’imagine  que  les  volets  auraient 
eu  pour  sujets  :  l’un  l’anatomie  des  hémisphères  cérébraux  et  l’autre  l’ana¬ 
tomie  du  tronc  cérébral. 

Les  auteurs  ont  voulu  établir  un  atlas  complet  de  la  topographie,  de  la 
structure  et  des  connexions  d’une  des  régions  les  plus  complexes  de  l’en¬ 
céphale.  Le  succès  a  couronné  cet  effort. 

Ce  n’est  pas  sans  un  profond  serrement  de  cœur  que  je  relisais  hier  les 
quelques  lignes  placées  en  tête  de  ce  volume,  d’où  se  dégagent  quelques- 
uns  des  traits  dominants  de  la  nature  de  notre  regretté  collègue  ;  le  cou- 
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rage  et  l’ardeur  à  entreprendre  une  tâche  difficile,  la  satisfaction  de  l’avoir 
accomplie. 

En  annexe  de  ce  livre,  se  trouve  une  Etude  sur  l’analomie  pathologique 
de  la  maladie  de  Parkinson,  synthèse  de  recherches  antérieures.  Foix  mon¬ 
tre  que  si,  dans  le  Parkinson  vrai,  les  lésions  sont  diffuses,  elles  ont  néan¬ 
moins  une  localisation  élective  dans  le  mésencéphale,  où  elles  frappent 
essentiellement  les  formations  grises.  Ces  lésions  s’apparentent  aux 
grands  processus  de  désintégration  qui,  au  cours  de  la  sénilité,  intéres¬ 
sent  les  centres  nerveux  ;  elles  ont  pour  principales  expressions  l'atro¬ 
phie  cellulaire  abiotrophique,  la  désintégration  lacunaire  avec  réaction 
névroglique  et  parfois  même  le  ramollissement  microscopique. 

Sans  doute,  cette  dernière  partie  du  livre  de  Foix  et  Nicolesco  aurait- 
elle  pris  un  plus  grand  développement  dans  une  édition  ultérieure.  Et 
l’on  aurait  vu  se  réaliser  ainsi  cet  ouvrage  qui  manque  encore  dans  la  lit¬ 
térature  neurologique  française,  ouvrage  dans  lequel  auraient  été  mises  en 
parallèle  l’anatomie,  la  physiologie  et  la  pathologie  des  différentes  régions 
de  l’encéphale. 

Et  je  m’en  voudrais  de  ne  point  rappeler  ici  ce  qui  fut  son  violon  d’In- 
gfes.  Foix  aimait  les  arts,  aimait  les  Belles-Lettres  ;  à  ses  heures,  il  laissait 
chanter  sa  lyre.  Il  a  publié  plusieurs  volumes  de  vers  ;  une  production 
littéraire  importante,  encore  inédite,  témoigne  de  sa  puissance  créatrice,  en 
des  domaines  les  plus  divers. 


Tous  ceux  qui  ont  eu  le  privilège  de  connaître  Charles  Foix,  de  pénétrer 
dans  son  intimité,  ont  pu  apprécier  les  qualités  de  ce  caractère  d’élite,  fait 
de  franchise  et  de  droiture,  d’aménité  et  de  bonté,  de  simplicité  et  de 
modestie. 

Ses  Maîtres  avaient  pour  un  tel  élève  l’affection  quasi  admirative  que 
l’on  a  pour  un  fils  grandi  à  ses  côtés  et  qui  bien  vite  dépasse  les  plus 
hautes  espérances  mises  en  lui. 

Ses  Collègues,  ses  amis,  étalent  sous  le  charme  de  cette  nature  prime- 
sautière,  un  peu  bohème,  au  tempérament  d  artiste. 

Ses  Elèves,  déjà  nombreux,  étaient  attirés  par  sa  vaste  érudition,  son 
talent  d’expositioir  et  l’on  peut  dire  aussi  par  cette  insouciance,  dégagée  de 
toute  contingence  matérielle,  ennemie  de  toute  méthode  rigoriste.  Qui 
d’entre  eux  ne  se  souvient  du  succès  des  conférences  qu’il  fit  à  l’Hôtel- 
h^ieu,  où  bien  avant  l’heure  la  salle  était  pleine,  tant  ses  qualités  de  profes¬ 
seur  étaient  grandes. 

Dans  son  service  d’hôpital,  alors  qu’il  examinait  un  malade,  que  de  fois 
lui  arrivait-il  d  oublier  l’heure  et  de  ne  pas  quitter  la  salle  de  consultation, 
svant  que  le  diagnostic  ne  fût  posé,  ou  le  signe  cherché  mis  en  évidence. 
Pour  ses  internes  comme  pour  son  personnel,  il  était  bien  plus  le  cama- 
rade  que  le  chef;  jamais  il  ne  se  départissait  de  cette  bonhomie  qui  était 
*ïu  des  traits  de  sa  nature. 


44G 


CHARLES  FOIX 


Mais  c’est  au  sein  de  notre  Société  que  Foix  devaif  donner  toute  sa  me¬ 
sure.  C’est  ici  qu’il  apportait  les  résultats  de  ses  recherches.  Aussi  com¬ 
bien  restera  vivant  parmi  nous  le  souvenir  de  ses  communications,  de 
ses  présentations  de  malades  '?  Qui  de  nous  ne  se  rappelle  la  part  si 
active  qu’il  fjrenait  à  nos  discussions  ?  Au  moment  où  l’une  d’elles  parais¬ 
sait  tarie,,  combien  souvent  le  voyait-on  lever  la  main  et  -préciser  un 
point  de  détail,  ou  rectifier  une  erreur  commise  par  l’un  de  ses  interlo¬ 
cuteurs. 

Foix  n’avait-il  pas  le  talent  de  vivifier  d’un  air  nouveau  les  domaines 
qu’il  explorait,  même  lorsque  les  chemins  en  étaient  déjà  battus  ? 

N’avait-il  pas  le  don  de  saisir,  dans  le  chaos  inextricable  d’une  question 
diffioile,  le  point  jusque-là  resté  dans  l’ombre,  et  qui  mis  en  bonne  place 
apportait  une  solution  toujours  marquée  au  sceau  de  la  plus  complète  ori¬ 
ginalité  ? 

JiJ’avait-ir  pas  le  charme  d’exposer  les  questions  qu’il  traitait  avec  une 
facilité,  une  simplicité  toute  personnelle  et  qui  lui  valut  bien  vite,  parmi 
les  jeunes,  une  grande  notoriété  ? 

Son  œuvre  est  de  celles  qui  survivent,  car  si  le  monument  qu’il  a  voulu 
construire  reste  inachevé,  les  matériaux  qu’il  a  suiorgersont  de  ceux  qui 
durent. 

Les  reflets  de  la  lumière  qui  vient  de  s’éteindre  continueront  longtemps 
à  scintiller  parmi  nous. 

Au  nom  de  la  Société  de  Neurologie,  j’adresse  ici  à  l’Ami,  au  Camarade 
que  nous  pleurons,  un  souvenir  ému  ;  à  M™®  Foix,  à  ceux  qui  sont  frappés 
dians  leur  affection  la  plus  chère,  un  sentiment  de  douloureuse  sympathie. 
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LE  DOUBLE  RÉFLEXE  VASO-DILATATEUR  ET  SUDORAL 
DE  ILA  FACE  CONSÉCUTIF  AUX  BLESSURES] 

DE  LA  LOGE  PAROTIDIENNE.  LES  PARARÉFLEXES 


ANDRÉ-THOMAS 

'Médecin  de  RHôpital  Saint- Joseph. 


Il  ri’est  pas  très  rare  d’observer  l’éphidroseet  la  vaso-dilatation  de  la 
face  à  la  suite  de  lésions  traumatiques  ou  inflammatoires  dé  la  loge  paro¬ 
tidienne.  Des  recherches  ont  été  entreprises  par  quelques  auteurs  dans 
le  but  d’élucider  la  physiologie  pathologique  de  cette  double  compli¬ 
cation.  Les  avis  sont  encore  assez  partagés  et  jusqu’ici  aucune  démons¬ 
tration  péremptoire  n’a  été  fournie  à  cet  égard.  Sans  prétendre  apporter 
la  solution  du  problème,  l’observation  suivante  me  paraît  susceptible 
dJapportor  quelques  données  qui  pourront  être  utilisées  dans  l’interpré¬ 
tation  de  ces  phénomènes  si  curieux. 

Le  début  de  l’alïoction  dont  souffre  M™®  T...,5âgée  de  37  ans,  remonte  à  1918.  Xe 
premier  symptôme  fut  un  engourdissement  du  bras  gauche  ;  d’abord  fugitif,  il  réparut 
en  1924  et  s’accompagna  d’une  sensation  de  froid.  La  faiblesse  des  bras  apparaît  bien- 
*■01,  plus  accentuée  à  gauche  :  la  malade  se  brillait  fréquemment  la  main  et  les  doigts 
Sans  s’en  apercevoir. 

Dans  ses  antécédents  on  relève  les  convulsions  do  l’enfance.  Mariée,  elle  n.’a 
qu’une  enfant  âgée  de  24  ans.  Pas  de  fausse  couche. 

En  1923  elle  subit  une. hystérectomie  totale  pour  fibrome.  A  la  suite  de  cette  opéra- 
Don,  elle  est  atteinte  d’une  parotidite  doublesuppuréo  qui  nécessite  une  intervention 
chirurgicale  bilatérale.  A  partir  de  cette  époque,  ellea  constaté  pendant  le  repas  l’ap- 
Parition  d’une. rougeur  de  la.  face  ;  à  la  fin  du  repas  (certains  aliments  étaient  plus  effi¬ 
caces),  la  sueur  apparut  dans  la  région  temporale,  sur  la  joue,  degrossesgouttes  s’écou¬ 
laient  exclusivement  à  gaucho.  Sans  pouvoir  préciser  la  date,  elle  a  remarqué  également 
que  le  côté  gaucho  du  corps  transpirait  davantage  que  le  droit  (aisselle,  tronc,  mem- 
l’ces).  Mais  le  repas  n’exerçait  aucune  influence  sur  l’apparition  de  cette  sudation. 
revue  neurologique.  —  t.  i.n“  4,  avril  1927. 
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Au  premior  examen  pratiqué  le  24  décembre  1925,  les  pupilles  sont  légèrement  irré¬ 
gulières  mais  elles  réagissent  normalement.  Quelqucssecoussosnystagmiqueshorizontales 
ou  rotatoires  à  la  limite  extrême  du  regard.  Réflexe  cornéen  et  massétôrin  normal. 
Aucun  trouble  parétique  ou  atrophique  de  la  face,  de  la  langue,  du  voile  du  palais. 
Réflexe  pharyngé  absent. 

Parésie  des  membres  supérieurs.  Elévation  des  bras,  surtout  du  bras  gauclie,  li¬ 
mitée  ;  le  jeu  du  grand  dentelé  et  du  deltoïde  n’est  pas  complètement  aboli.  Les  rliom- 
boides  et  la  partie  inférieure  dos  trapèzes  sont  insulTisants  ;  la  région  interscapulaire 
est  nettement  aplatie,  les  bords  des  omoplates  sont  très  écartés,  mais  ils  ne  se  décollent 
pas  quand  les  bras  se  portent  en  avant. 

Parésie  du  biceps,  du  brachial  antérieur,  du  long  supinateur,  du  triceps,  du  grand 
pectoral,  toujours  plus  accusée  à  gauche.  La  main  gaucho  est  continuellement  en  exten¬ 
sion  (main  do  prédicateur).  Du  côté  gauche,  les  fléchisseurs  des  doigts  et  de  la  main 
sont  parésiés  j  l’éminence  hypothénar  est  partiellement  atrophiée  ainsi  que  l’adducteur 
du  pouce  et  le  premier  interosseux.  Les  autres  interosseux  ne  sont  qu’affaiblis.  Réactions 
électriques  diminuées  sur  le  deltoïde,  le  long  supinateur,  abolies  sur  les  muscles  de  l’émi¬ 
nence  hypothénar  et  le  premier  interosseux,  l’adducteur  du  pouce.  Pour  la  plupart  des 
muscles,  il  y  a  plus  de  paralysie  que  d’atrophie.  Abolition  des  réflexes  des  membres 
supérieurs  sauf  le  cubito-pronateur  gauche. 

Aucun  trouble  ni  parétique,  ni  atrophique  aux  membres  inférieurs.  Réflexes  patel¬ 
laires  vifs,  achilléens  normaux.  Réflexe  plantaire  en  flexion.  Pas  de  mouvements  de 
défense. 

La  main  gauche  est  plus  chaude  et  plus  rouge  que  la  droite.  La  moitié  gauche  du  corps 
est  couverte  de  sueur  depuis  l’aisselle  jusqu’au  niveau  de  D*D’.  Le  (tonus  pilomoteur 
est  constamment  plus  marqué  sur  le  membre  supérieur  gauche,  en  particulier  sur  l’avant- 
bras  ;  il  est  également  plus  marqué  sur  la  moitié  droite  de  la  région  sous-ombilicale. 

Anesthésie  dissociée  à  type  syringomyélique  sur  les  deux  membres  supérieurs,  le 
tronc,  jusqu’au  niveau  du  10®  segment  dorsal  compris,  sur  le  cou,  sur  la  tête  et  sur  la 
face  (les  yeux,  le  nez,  la  bouche,  le  menton  sont  respectés). 

Depuis  le  premier  examen,  l’état  n’a  pas  beaucoup  varié.  Cependant  les  mouve¬ 
ments  des  membres  supérieurs  sont  plus  amples  et  un  peu  moins  faibles.  Le  traite¬ 
ment  a  consisté  en  plusieurs  applications  radiothérapiques. 

Là  rougeur  de  la  face  et  la  sudation  produites  par  la  mastication 
restent  les  deux  phénomènes  les  plus  intéressants  signalés  par  la  malade. 

Voici  quelques  expériences  exécutées  dans  le  but  d’en  contrôler  l’exis¬ 
tence. 

La  mastication  d’une  bouchée  de  pain  produit  rapidement  en  quelques 
secondes  une  rougeur  des  joues,  plus  précoce  et  plus  marquée  à  gauche. 
Cependant  la  rougeur  s’accentue  sur  la  joue  droite,  si  la  malade  esb 
invitée  à  mastiquer  davantage  sur  le  côté  droit. 

La  rougeur  apparaît  d’abord  sur  le  côté  gauche  ;  presque  aussitôt 
après  le  début  de  la  mastication,  elle  augmente  progressivement  et  dis¬ 
paraît  presque  instantanément,  dès  que  la  mastication  est  terminée, 
comme  si  les  parties  si  intensivement  irriguées  se  vidaient  rapidement 
de  leur  sang.  La  rougeur  est  strictement  localisée  sur  la  joue,  au  niveau  de  ^ 
la  pommette,  ne  déborde  pas  en  haut  le  bord  supérieur  du  zygoma,  en 
bas  la  commissure  labiale  et  le  bord  inférieur  du  maxillaire  inférieur  ; 
elle  n’atteint  pas  l’oreille,  dont  elle  est  séparée  par  une  mince  bande  de 
peau  blanche  (un  demi-cent,  environ).  Le  pavillon  de  l’oreille  n’a  nulle¬ 
ment  rougi  ni  d’un  côté  ni  de  l’autre.  Aucune  congestion  de  la  conjonc¬ 
tive,  de  la  muqueuse  buccale  et  linguale  n’a  été  observée  au  cours  de 


LE  DOUBLE  RÉFLEXE  DE  LA  FACE 


449 


cette  épreuve.  La  congestion  paraît  donc  se  produire  tout  d’abord  uni¬ 
quement  sous  l’influence  de  la  mastication,  sans  qu’intervienne  la  déglu¬ 
tition  et  dans  un  territoire  assez  rigoureusement  limité.  En  même  temps 
que  la  peau  rougit,  elle  s’échauffe. 

Mais  est-ce  bien  la  mastication  seule  qui  produit  la  rougeur  de  la  face  ? 
on  commande  à  la  malade  de  fermer  énergiquement  la  bouche  tandis 
que  l’on  s’y  oppose  ou  inversement  d’ouvrir  la  bouche  malgré  une  résis¬ 
tance  énergique, la  coloration  delà  face  ne  se  modifie  pas. Des  mouvements 
successifs  et  alternatifs  d’élévation  et  d’abaissement  de  la  mâchoire  infé¬ 
rieure,  de  diduction,  poussés  au  maximum  de  leur  excursion,  ne  la  modi¬ 
fient  pas  davantage.  Ces  épreuves  semblent  bien  démontrer  que  la  con¬ 
traction  des  muscles  masticateurs  ne  suffit  pas.  D’ailleurs  le  sucement 
fi’un  bonbon  produit  immédiatement  la  rougeur,  par  conséquent  sans 
qu  interviennent  les  muscles  masticateurs.  Les  mêmes  mouvements 
sont-ils  exécutés  à  vide,  sans  qu’un  corps  étranger  n’ait  été  introduit 
fions  la  bouche,  la  vaso-dilatation  n’est  plus  observée. 

La  malade  a  attiré  l’attention  sur  ce  fait  que  la  rougeur  est  plus  mar¬ 
quée  à  la  fin  du  repas  etquecertains  aliments,  tels  que  la  salade  accommo- 
fiée  avec  du  poivre,  du  vinaigre,  produisent  une  réaction  particulièrement 
intense.  Le  fait  a  été  contrôlé  ;  après  mastication  de  quelques  feuilles 
fie  salade  fortement  assaisonnées  de  vinaigre  et  surtout  de  poivre,  les  deux 
loues  rougissaient  rapidement  et  plus  rapidement  du  côté  gauche.  La 
rougeur  gagnait  en  arrière  et  un  peu  des  deux  côtés  vers  le  pavillon  de 
d’oreille,  mais  cette  région  était  relativement  moins  colorée  que  la  joue. 
Lès  que  la  mastication  eut  cessé  et  que  la  déglutition  se  fut  produite,  la 
rougeur  a  disparu  pour  ainsi  dire  instantanément,  bien  que  la  sensation 
fiésagréable  causée  par  le  poivre  et  le  vinaigre  eût  persisté  assez  longtemps 
occasionné  un  certain  nombre  de  mouvements  de  déglutition.  Au  cours 
fio  cette  épreuve,  de  même  que  pendant  la  mastication  du  pain,  la  colo- 
ration  des  muqueuses  n’a  pas  varié. 

A  la  fin  de  la  mastication  des  feuilles  de  salade,  une  plaque  de  moi- 
teur  assez  prononcée  est  apparue  sur  la  partie  supérieure  de  la  région 
t^olorée,  au  niveau  du  zygoma  et  sur  la  tempe.  C’est  la  même  région  que 
malade  a  signalée  comme  suant  abondamment  à  la  fin  des  repas  ; 
toutefois,  d’après  les  renseignements  qu’elle  a  fournis,  les  gouttes  de  sueur 
recouvriraient  plus  bas  la  région  la  plus  postérieure  de  la  joue  jusque 
l’angle  de  la  mâchoire  et  se  distribueraient  encore  plus  en  arrière 
delà  du  pavillon  de  l’oreille.  Cette  extension  du  phénomène  n’a  pu 
être  vérifiée  par  moi-même  pendant  ta  mastication  de  la  salade  ;  il  est 
■'’raisemblable  que  si  la  sueur  est  très  abondante,  les  gouttes  coulent  sur 
joue  et  donnent  à  la  malade  l’impression  d’une  sudation  plus  étendue 
fi'i’elle  ne  l’est  en  réalité.  Invitée  à  contrôler  le  phénomène,  la  malade 
^  pu  nous  assurer  que  la  sueur  couvrait  principalement  la  région  tempo¬ 
rale. 

La  vaso-dilatation  est  perçue  et  la  malade  se  plaint  d’éprouver  au  cours 
fi  la  fin  de  chaque  repas  une  sensation  de  chaleur  très  vive  dans  la  tête. 
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La  vaso-dilatation  et  la  sudation  se  présentent  avec  tous  les  caractères 
d’un  réflexe  :  apparition  immédiate,  constante  dans  les  mêmes  circons¬ 
tances,  exagération  du  phénomène  avec  la  plus  grande  vivacité  de  l’exci¬ 
tant,  disi)arition  immédiate  avec  la  suppression  de  l’excitation.  L’ins¬ 
tantanéité  de  la  disparition  de  la  rougeur  et  de  la  chaleur  est  un  phéno¬ 
mène  aussi  remar(juablc  que  la  rapidité  de  leur  apparition. 

D’après  les  considérations  exposées  plus  haut,  il  est  douteux  que  la 
mastication  soit  la  cause  de  la  rougeur  et  de  la  sueur,  ou  du  moins  la  cause 
unique  ;  mais  la  mastication  n’cst-elle  pas  capable  de  développer  une  série 
d’excitations  réflexes  qui  ne  résultent  pas  seulement  de  la  contraction 
musculaire,  mais  d’un  ensemble  d’excitations  secondaires  qui  peuvent 
entrer  en  ligne  de  compte  (pression  et  renforcement  des  diverses  exci¬ 
tations,  tactiles,  gustatives,  thermiques,  etc.). 

La  déglutition  doit  être  mise  hors  de  cause,  le  passage  des  liquides  ne 
provoque  auc.unc  réaction.  L’excitation  de  la  muqueuse  linguale,  de  la 
muqueuse  buccale  au  moyen  d’un  abaisse-langue  reste  inefficace.  La  simple 
application  de  sucre,  de  sel,  d’amers  (sulfate  de  quinine),  dedicjueur, 
d’alcool,  ne  prodidt  aucun  effet  ;  par  (îontre,  en  badigeonnant  assez  éner¬ 
giquement  la  base  de  la  langue  avec  un  coton  imbibé  de  vinaigre  et 
saupoudré  ou  non  saupoudré  de  poivre,  la  réaction  apparaît  aussitôt 
avec  une  très  grande  intensité,  mais  elle  s’accentue  avec  la  mastication  ; 
cette  épreuve  démontre  que  certains  aliments,  soit  par  leur  rapidité, 
soit  par  l’irritation  sensitive  qu’ils  exercent,  produisent  directement  la 
réaction';  la  mastication,  par  l’ensemble  des  mouvements  qui  s’y  rat¬ 
tachent,  contribue  à  développer  cette  propriété  réflexogène  en  multi¬ 
pliant  et  en  renforçant  les  contacts. 

Si  l’on  a  soin,  après  avoir  saisi  la  langue,  de  badigeonner  une  seule 
moitié  avec  un  tampon  imbibé  de  vinaigre,  la  rougeur  de  la  face  et  la 
sudation  sont  strictement  unilatérales.  Lorsqueda  malade  rentre  la  langue 
et  la  mobilise,  la  réaction  devient  aussitôt  bilatérale.  L’expérience,  que 
je  renouvelle  devant  la  société,  est  absolument  (démonstrative. 

La  sudation  retarde  sur  la  vaso-dilatation,  mais  elle  a  été  obtenue  éga¬ 
lement  a  la  suite  de  badigeonnage  de  la  langue  et  du  palais  au  moyen 
du  tampon  imbibé  de  vinaigrc  ct  saupoudré  de  ipoivrc,  sans  intervention 
de  la  mastication. 

Cette  réaction  si  particulière  pose  un  certain  nombre  de  problèmes. 
Tout  d’abord  il  ne  s’agit  pas  d’une  réaction  normale  augmentée  par  un 
processus  pathologique,  c’est  une  réaction  pathologique  et  vu  le  'terrain 
morbide  sur  lequel  elle  apparaît,  il  faut  rechercher  les  dilations  qu’elle 
peut  contracter  soit  avec  la  syringomyélic,  soit  avec  la  parotidite  sup" 
purée  et  l’opération  nécessitée  par  cette  inflammation. 

Les  manifestations  congestives  ne  sont  pas  exceptionnelles  dans  la  syrin¬ 
gomyélic,  mais  je  n’ai  jamais  observé  un  phénomène  semblable  chez  des 
malades  atteints  de  cette  affection  et  je  ne  l’ai  vu  mentionné  nulle  part. 
Chez  de  tels  malades,  le  dermographisme  rouge  réflexe  est  très  fréquenti 
mais  il  a  besoin,  habituellement,  pour  se  produire,  d’une  excitation  méca- 
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nique  de  la  peau  et  il  persiste  très  longtemps  après  la  suppression  de  l’exci¬ 
tation.  Chez  cette  malade, la  ligne  tracée  par  le  passage  de  l’ongle  sur  toute 
la  hauteur  de  la  face  laisse  une  rougeur  persistante  qui  déborde  largement 
les  limites  de  l’excitation  ;  la  mastication  intercurrente  d’un  aliment 
quelconque  produit  à  son  tour  une  vaso-dilatation  qui  s  éteint  dès  que  la 
mastication  cosse,  tandis  que  l’érythème  du  dermographisme  dure 
encore  très  longtemps.  Chez  la  même  malade,  l’application  d’un  sinapisme 
d’un  centimètre  carré  sur  les  deux  pommettes  provoque  rapidement 
Une  rougeur  qui  est  localisée  au  lieu  de  l’excitation  et  qui  ne  disparaît 
pas  après  elle. 

Cos  réactions  par  excitation  locale  se  comportent  normalement  ;  mais 
la  vaso-dilatation  reconnaît  dans  ces  deux  épreuves  une  Æutre  origine  et 
Un  autre  mécanisme  que  dans  les  épreuves  de  mastication. 

D’autres  réactions  vaso-dilatatrices  d’un  ordre  plus  général  ne  se  com¬ 
portent  pas  différemment  sur  les  parties  qui  rougissent  pendant  le  repas 
et  sur  les  autres  régions  de  la  face.  La  rougeur  qui  survient  assez  . brusque¬ 
ment  après  inhalation  du  nitrite  d’amyle  présente  ce  point  commun 
avec  la  rougeur  de  la  mastication  qu’elle  disparaît  avecla  même  rapidité  ; 
mais  elle  est  beaucoup  moins  intense  et  beaucoup  plus  étendue,  elle 
couvre  toute  la  face  et  ne  se  cantonne  pas  à  un  territoire  aussi  limité. 

On  peut  en  dire  autant  de  la  réaction  vaso-dilatatrice  qui  s’installe 
assez  rapidement  dans  le  cas  présent  à  la  suite  d  une  injection  d  unnmc. 
de  chlorhydrate  de  pilocarpine  :  la  rougeur  est  générallisée  à  toute  la 
face  sans  prédominance  dans  la  région  de  la  joue  qui  jouit  d’une  réactivité 
si  spéciale  pendant  le.repas.  La  congestion  de  l’oreille  droite  est  seulement 
un  peu  plus  vive  que  celle  de  l’oreille  gauche,  mais  cette  asymétrie  est 
sans  intérêt  au  point  de  vue  qui  nous  occupe. 

Le  réflexe  naso-facial  provoqué  par  l’introduction  d’une  sonde  canne¬ 
lée  dans  les  fosses  nasales  est  faible  et  se  traduit  par  un  larmoiement 
léger  sans  rougeur  concomitaote.  Chez  cette  malade,  la  face  ne  paraît  pas 
douée  d’une  aptitude  spéciale  à  rougir  ;  au  moment  où  elle  se  découvre 
et  pendant  toute  la  durée  de  l’examen,  aucune  plaque  érythémateuse  ne 
s’est  dessinée  sur  la  peau  du  cou  ou  de  la  iface,  comme  chez  les  personnes 
qui  sont  sujettes  à  l’érythème  dit  de  la  pudeur. 

La  sudation,  qui  n’est  pas  moins  curieuse,  ne  s’observe  que  sur  un  côté 
de  la  figure  ou  d  a  moins  elle  est  incomparablement  plus  marquée  sur  le 
côté  gaucbe  et  la  zone  qu’elle  occupe  ne  se  superpose  pas  complètement  à 
celle  de  la  vaso-dildtation.  Elle  la  déborde  franchement  par  en  haut 
vers  la  région  temporale  ;  elle  ne  la  couvre  pas  en  avant  sur  la  région 
salaire,  du  moins  au  cours  des -épreuves  que  j’ai  pu  contrôler  moi-même. 
La  sudation  retarde  nettement  sur  la  vaso-dilatation. 

Après  injection  d’un  centigramme  de  chlorhydrate  de  pilocarpine  sous 
la  peau  de  la  cuisse,  la  sueur  apparaît  assez  rapidement  sur  la  joue,  le 
cou,  la  partie  supérieure  du  tronc.  Elle  apparaît  simultanément  sur  les 
deux  côtés  de  la  face  ;  à  ce  point  de  vue  la  sueur  provoquée  par  la  pilo- 
carpine  se  comporte  différemment  de  la  réaction  produite  par  la  masti- 
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cation  ou  le  contact  du  mélange  poivre-vinaigre  avec  la  muqueuse  buccale. 

L’influence  de  l’exercice,  de  la  marche  est  à  peu  près  nulle,  la  malade 
a  allirmé  très  catégoriquement  qu’elle  n’est  jamais  incommodée  par  la 
transpiration  de  la  face  et  de  la  tête  ;  les  plus  grandes  chaleurs  ne  pro¬ 
duisent  pas  d’écoulement  à  grosses  gouttes  dont  elle  est  constamment 
incommodée  à  la  fin  du  repas.  Elles  n’oecasionnent  pas  davantage  la 
rougeur  localisée  et  l’élévation  thermique. 

La  palpation  et  la  pression  de  la  région  parotidienne  sont  tout  aussi 
inefficaces  et  au  cours  de  ces  manœuvres  on  ne  voit  pas  la  salive  s’écouler 
au  niveau  de  l’orifice  du  canfjl  de  Sténon. 

Ces  diverses  épreuves  montrcTit  à  leur  tour  que  l’asymétrie  sudorale 
de  la  face  ne  se  manifeste  qu(;  danscertaines  conditions,  toujours  les  mêmes, 
c’est-à-dire  sous  l’influence  du  repas  ;  que  dans  les  autres  conditions  phy¬ 
siologiques  elle  fait  défaut. 

Des  deux  états  pathologiques,  syringomyélie,  lésion  parotidienne,  on 
peut  admettre  que  la  première  ne  commande  pas  cette  réaction  si  bizarre 
de  la  face.  Elle  n’a  pas  été  .signalée  dans  la  syringobulbie  ;  elle  a  été  au 
contraire  plusieurs  fois  mentionnée  dans  les  suppurations  de  la  loge  paro¬ 
tidienne,  qui  ont  nécessité  une  intervention  chirurgicale,  ou  dans  les 
blessures  de  cette  région.  D’ailleurs  les  renseignements  fournis  par  la 
malade  sont  très  précis  à  cet  égard.  Ce  n’est  qu’après  l’incision  des  paro- 
tidites  suppurées  que  s’est  produit  le  curieux  phénomène,  mais  elle  ne 
peut  préciser  s’il  est  apparu  immédiatement  après  l’intervention  chirur¬ 
gicale  ou  plusieurs  jours,  plusieurs  semaines  après  elle.  La  date  d’appa¬ 
rition  n’est  cependant  pas  dénuée  d’importance,  comme  on  le  verra  plus 
loin. 

La  eonnaissance  de  plusieurs  observations  semblables  publiées  de  divers 
côtés  constitue  un  argument  sérieux  en  faveur  d’une  relation  pathogé¬ 
nique  entre  la  vaso-dilatation  et  la  sudation  d’une  part,  les  accidents 
parotidiens  d’autre  part  (Mathieu,  Bézard,  Baillarger,  Bergounhioux, 
Grosperrin,  etc.).  L/étude  de  la  plupart  de  ces  cas  a  été  reprise  par  Bou- 
yeret  en  1880  dans  sa  thèse  d’agrégation  sur  les  sueurs  morbides. 

Un  rôle  important  a  été  attribué  par  plusieurs  auteurs  à  l’obstruction 
du  canal  de  Sténon  causée  par  le  traumatisme,  et  le  liquide  qui  s’écoule 
sur  la  joue  malade  a  été  considéré  parplusieurs  auteurs  comme  delasalive 
(Boyer,  Bérard).  Pendant  la  mastication, la  moitié  correspondante  de  la 
muqueuse  buccale  s’était  montrée  plus  sèche  du  Côté  malade  que  du  côté 
sain.  Cette  opinion  peut  être  vraie  pour  un  certain  nombre  de  cas, 
mais  elle  ne  saurait  s’appliquer  à  toutes  les  observations,  en  particu¬ 
lier  lorsque  l’écoulement  du  liquide  se  fait  à  une  certaine  distance  du 
canal  de  Sténon  et  de  la  région  parotidienne.  Au  reste  le  canal  de  Sténon 
peut  être  oblitéré  sans  que  l’on  observe  la  moindre  trace  de  transsuda¬ 
tion  tégumentaire,  bien  que  la  mastication  s’accompagne  de  rougeurs 
de  gonflement,  de  douleurs  dans  la  région  parotidienne.  On  peut  accepter 
que,  dans  la  plupart  des  observations  semblables  à  la  nôtre,  le  liquide 
écoulé  sur  la  joue  est  do  la  sueur  et  non  de  la  salive. 
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La  région  qui  s’^lumecte  sous  l’influence  du  repas  ne  semble  pas  être 
lit  même  dans  toutes  les  observations.  Elle  ne  recouvre,  pas  toujours  la 
région  parotidienne  et  elle  semble  même  en  être  assez  éloignée  dans  un 
assez  grand  nombre  d’observations.  C’est  la  moitié  supérieure  de  la  face, 
la  moitié  inférieure  du  cuir  chevelu.  Chez  la  malade  de  Lucie  Frey  (1) 
^ui  a  publié  récemment  une  observation  très  détaillée  à  cet  égard,  la 
Zone  de  sudation  occupait  un  triangle  dont  la  base  correspond  è  la  limite 
•^'implantation  du  pavillon  de  l’oreille  et  le  sommet  touche  à  la  commis¬ 
sure  labiale. 


Quelques-unes  des  particularités,  relevées  chez  la  malade  dont  l’obser¬ 
vation  a  été  rapportée  plus  haut,  se  retrouvent  également  dans  les  obser¬ 
vations  publiées  antérieurement,  mais  la  plupart  concernent  des  cas  de 
rougeur  et  de  sueur  unilatérales,  la  parotide  n’ayant  été  atteinte  que  d’un 
seul  côté.  La  sueur  se  montre  soit  au  moment  de  la  mastication,  soit  peu 
d’instants  après  le  début  du  repas,  soit  après  le  repas.  La  mastication 
ost  incriminée  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  mais  la  mastication 
à  blanc  ne  suffît  pas,  la  présence  d’aliments  dans  la  cavité  buccale,  est 
jugée  indispensable  (Grosperrin)  ;  en  tout  cas  elle  exagère  la  sueur.  Les 
deux  côtés  de  la  face  se  comportent  de  la  même  manière  sous  l’influence 
de  la  course,  de  l’effort  (Grosperrin)  ;  l’asymétrie  qui  est  si  flagrante  au 
cours  de  la  mastication,  fait  défaut  lorsque  la  transpiration  est  sollicitée 
par  un  autre  mécanisme  physiologique.  Toutefois,  dans  l’observation 
de  Lucie  Frey,  la  moindre  émotion  occasionne  une  sueur  profi^non  seu¬ 
lement  dans  les  régions  de  la  face  habituellement  en  cause j/Eez,  1^  indi¬ 
vidus  sains  (nez  et  front)  mais  aussi  dans  le  triangle  qrn^e  pendant  la 
mastication,  et  cela  même  en  dehors  de  tout  acte  de yfcastication.  Chez 
•e  même  malade,  une  injection  de  pilocarpine  faisait  ^pparaître  la  sueur 
dans  la  même  zone,  et  seulement  du  côté  de  la  parotmotomie.  Dans  une 
observation  très  comparable  de  NoïcaetBagdasari, 2),  laréactionàl’injection 
de  pilocarpine  ne  diffère  pas  sur  le  côté  malade  et  sur  le  côté  sain.  La  sueur  r 
disparaissait  chez  la  malade  de  Frey  dans  la  partie  inférieure  du  triangle 
pathologique  après  injection  d’atropine. 

Dans  la  plupart  des  observations,  la  rougeur  de  la  face  et  l’hyperther- 
mie  sont  signalées  et  elles  précèdent  la  sudation. 

Chez  la  malade  de  L.  Frey  comme  chez  notre  malade,  les  mouvements 
de  mastication  seuls,  sans  aliments,  ainsi  que  l’excitation  de  la  muqueuse 
linguale  par  un  simple  contact  ne  provoquent  aucun  de  ces  troubles. 

Par  contre,  «  ils  apparaissent  chaque  fois  qu’on  irrite  la  partie  postérieure 
de  la  muqueuse  linguale  par  des  excitations  gustatives  et  sans  que  les 
ïïiouvements  de  mastication  ou  de  succion  interviennent  ».  Troumpfoff 
Insiste  sur  l’influence  des  acides  ainsi  que  sur  celle  de  la  nourriture  et  des 
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Avant  <1(3  ro(jli(',rch(3r  conimniit  on  peut  cxpliqûer  ce-double  plicnoniène 
(le  la  vaso-dilatation  ctdela  sudation,  ilconvicsntd’cn  fixcrla  topographie. 
C.luiz  le  inalad(!  de-L.  Frey,  comme  on  l’a  vu  ])lu8  liaut,  la  sudation  oecvipe 
im  triangle  dont  la  base  (iorrespond  à  la  limite  d’implantation  du  pa¬ 
villon  do  l’oreille  et  le  sommet  s’(3tend  presque  jusqu’à  la  commissure 
des  lèvres  ;  au  même  niveau  il  existe  une  hyperesthésie  de  la  i)eau  pour 
tous  les  modes  de  sensibilité,  blette  région  correspond,  d’après  l’auteur, 
])resqi’C  exactement  au  domaine  du  nerf  auriculo-temporal. 

Dans  le  cas  de  Noïca  et  Bagdasar,  la  zone  de  rougeuret  de  sueur  est 
limitée  en  haut  par  une.  ligne  horizontale  qui  passe  à  un  centimètre  au- 
(hissus  de  l’apophyse  zygomatique,  en  avant  par  une  ligne  qui  commence 
dans  la  partie  externe  do  l’orbite  droite  et  se  termine  au  niveau  de 
l’insertion  antérieure  du  masséter  sur  le  maxillaire  inférieur,  en  bas 
par  le  bord  inférieur  dii  maxillaire  et  on  arrière  [)ar  une  ligne  qui  passe 
à  la  base;  d’implantation  du  pavillon  de  l’oreille  droite;  Il'cxisteune  hypoes- 
Lhésio  tactile  avec  hypoalgésie  dans  la  même  zone,,  que  les  auteurs  con¬ 
sidèrent  comrai3  la  zone  d’innervation  d(5  rauri(;ulo-temporal. 

Enfin  chez  notre  malade,  la  zonede  vaso-dilatation  correspond  exacte¬ 
ment  ài  la  joue,  mais  la  zone  de  sudation  parait  moins  étendiiie  en  bas 
et  la  déborde  en  haut.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  t'actile;ii* existe  au 
contraire  une;  thermo-anesthésie  et  analgésie  bilatérale' qui  est  en  rapport 
avec  la  syringobulhie. 

Si  l’on  compare  la  topographie  des  troubles  Ivaso-moteurs  et  sudorauX 
chez  ces  trois  malades,  on  constate  tout  d’abord  qu’ils  ne  se  superposent 
pas,  ils' dilTèrent  dans  chaque  cas  ;  en  outre  ils  ne  correspondent  que  sur 
une  partie  de  l(3ur  étendue  au  territoire  du  nerf  auriculo-temporal,  dontiles 
rameaux  terminaux  se  distribuent. à  la  peau  de  la  tempe,  les  rameaux 
cutanés  collatéraux  à  la  peau  du  tragus  et.  de  la  partie  antérieure  du  pa¬ 
villon  de  l’oreille. 

Il  n’est  donc  pas  très  exact  de  faire  du  syndrome  en  question  un  syn¬ 
drome  du  nerf  auriculo-temporal.  ou  exclusivement  de  ce  nerf,  puisque 
les  symptômes  sont  distribués  aussi  bien  dans  le  domaine  du  temporo- 
buccal,  de  la  branche,  auriculaire  du  plexus  cervical  ;  Troumpfoffa  déjà 
insisté  sur  la  localisation  aux  branches  de  l’auriculotemporal  et  à  la 
branche  auriculaire  du  plexus  cervical.  Il  faut  tenir  compte,  il  est  vrai, 
des  anastomoses  de  l’auriculo-temporal  avec  le  facial  et  de  ce  dernier 
nerf  avec  le  temporo-buccal  ;  il  existerait  d’autre  part  un  balancement 
entre  le  développement  de  l’auriculo-temporal  et  celui  du  nerf  zygoroa- 
tico-temporali  (A.  Soulié).  La  distribution  périphérique  du  nerf  auriculo- 
temporal  serait  donc  sujette  à  de  nombreuses  variations,  mais  elles  ne 
semblent  pas  donner  une  explication  sulfisantc  des  dilîérences  observées 
d’un  sujet  à  l’autre  dans  la  répartition  do  la  vaso-dilatation  et  de  la  sueur, 
dilîérences  déjà  signalées  par  les  premiers  auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  cette  ([Uestion. 

Diverses  théories  ont  été  proposées.  Brown-Séquard,  dont  la  face  se 
couvrait  de  sueurs  abondantes,  lorsqu’il  introduisait  un  corps  sapide 
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la  bouche,  indépendamment  de  tout  mouvement  de  mastication, 
attribuait  cette  sécrétion  à  une  congestion  d’origine  réflexe  ayant  son 
point  de  départ  dans  l’excitabilité  des  filets  nerveux  de  la  langue.  Le  cas 
de  Brown-Séquard  n’est  pas  tout  à  fait  comparable  aux  observations 
6  suiur  localisée,  consécutive  à  une  lésion'  parotidienne,  mais  la  même 
théorie  a  été  soutenue  par  Béclard  vis-à-vis  des  sueurs  locales  qui  rocon- 
daissent  cette  dernière  origine  ;  le  réflexe  aurait  pour  point  de  départ 
excitation  des  nerfs  du  goût  (1).  L’éphidrose  ne  serait,  d’après  Brown-Sé- 
fidard,  que  l’exagération  d’un  réflexe  qui  serait  lié  normalement  à  la 
Sostation  et  à  la  mastication.  Pa.'  suite  de  la  suppression  de  la  fonction 
Parotidienne,  le  sang  qui  y  afflue  normalement  est  dérivé  vers  les  réseaux 
des  régions  avoisinantes  et  les  glandes  sudoripares  (Debrousse).  Ces  théo- 
•"‘es,  très  séduisantes  au  premier  abord,  n’expliquent  pas  pourquoi  la 
Congestion  et  la  sudation  ne  sont  localisées  qu’à  une  partie  de  la  face. 
Pourquoi  cette  partie  n’est  pas  la  même  chez  tous  les  individus,  enfin 
Pourquoi,  les  zones  de  congestion  et  de  sudation  ne  se  recouvrent  pas 

exactement. 


B’interprétation  proposée  par  L.  Frey  est  plus  compliquée.  Frappée 
Pdr  le  fait  que  la  salive  qui  s’écoule  pendant  la  mastication  par  l’orifice 
do  canal  de  Sténon  est  plus  fluide  et  plus  abondante  du  côté  sain,  plus 
épaisse  et  plus  rare  du  côté  malade,  rappelant  d’autre  part  que,  d’après  les 
physiologistes,  l’action  de  la  glande  parotidienne  est  réglée  par  le  nerf 
Slosso-pharyngien  du  système  parasympathique  (salive  fluide)  et  par  des 
hbres  du  système  sympathique  (salive  épaisse),  cet  auteur  e.st;  amené  à 
admettre  que  chez  son  malade  la  sécrétion  s’effectue  sous  l’influence  pré¬ 
pondérante  du  système  sympathique  et  que  les  fibres  parasympathiques 
cot  perdu  partiellement  leur  conductibilité. 

La  sueur  réflexe  aurait  pour  point  de  départ  les  excitations  gustatives 
de  la  partie  postérieure  de  la  langue  et  l’arc  réflexe  est  le  même  que  celuj 
fioi  règle  la  sécrétion  physiologique  de  la  parotide.  C’est  par  le  nerf  auri- 
'^Olo-temporal  que  la  parotide  reçoit  ses  filets  sécréteursqui  proviennent 
^0  ganglion  otiqiie  ;  ce  ganglion  reçoit  du  ganglion  cervical  supérieur, 
Por  l’intermédiaire  des  longs  vaisseaux  du  cou,  des  fibres  sympathiques 
pénètrent  également  dans  le  nerf,  auriculo-temporal.  «  Il  est  donc 
probable,  dit  L.  Frey,  que  ce  soient  justement  ces  fibres  sudoripares 
Vaso-motrices  qui  engendrent  le  réflexe  sudatif  et  vaso-moteur, présenté 
notre  sujet.  »  Il  existerait  une  excitation  latente  du.  nerf  auriculo- 
temporal  (irrité  au  niveau  de  la  cicatrice),  qui  renforce  l’excitation  phy- 
siologiq  jfj  insulfisante  par  elle-même  à  engendrer  les  symptômes  en  cause. 

L’une  dos  principales  critiques  que  l’on  peut  adresser  à  cette  théorie 
®st  de  ne  pas  expliquer  pourquoi  la  voie  centrifuge  du  réflexe  se  déplace 
eniprunte  les  voies  sympathiques  à  partir  du  ganglion  otique,  au  lieu 
de  suivre  comme  à  l’état  normal  les  voies  parasympathiques.  Si  la  réponse 
^  ^excitation  réflexe  se  fait  jiar  les  fibres  sympathiques,  pourquoi  observe- 


fu  Cajal.  Ai'Uole  Sueur  (PaUiologio).  Dici.  encycl.  des  Sciences  médicales. 
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t-on  la  vaso-dilatation  plutôt  que  lavaso-constriction.Eu  outre,  les  défauts 
de  parallélisme  entre  la  sudation  et  la  vaso-dilatation  restent  obscurs, 
ainsi  que  leur  assez  grande  variabilité  de  distribution  observée  d’un  sujet 
à  l’autre.  La  topographie  des  troubles  ne  correspond  pas  exactement 
dans  l’observation  de  L.  Frey  au  territoire  du  nerf  auriculo-temporal. 

La  nature  réflexe  de  la  vaso-dilatation  et  de  la  sudation  ne  laisse  guère 
place  au  doute,  mais  il  faut  convenir  que  l’interprétation  reste  très  déli¬ 
cate. 

Le  réflexe  se  produit  à  la  suite  d’excitations  gustatives  et  peut-être 
irritatives,  sans  le  concours  de  la  mastication,  mais  pour  des  raisons  expo¬ 
sées  plus  haut  on  peut  accorder  à  celle-ci  un  rôle  de  renforcement. 

Le  réflexe  est  double  :1a  vaso-dilatation  qui  apparaît  la  première  et  la 
sudation.  Chez  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  ce  travail, la  vaso-dilatation 
est  bilatérale  et  la  sudation  unilatérale,  en  tout  cas  plus  accentuée  à 
gauche.  La  vaso-dilatation  et  la  sudation  ne  sont  pas  forcément  asso¬ 
ciées.  La  mastication  d’une  bouchée  de  pain  produitia  vaso-dilatation  sans 
sudation,  lorsqu’elle  n’est  pas  très  prolongée. 

Ce  réflexe  doit-il  être  considéré  comme  l’exagération  d’un  réflexe  phy¬ 
siologique,  ou  bien  ne  se  manifeste-t-il  que  parce  qu’il  n’est  plus  contre¬ 
balancé  par  un  réflexe  de  sens  contraire  ? 

Les  quelques  exemples  de  rougeur  et  de  sudation  locales  prandiales 
observés  chez  des  sujets  d’apparence  normale  ne  peuvent  être  invoqués 
à  l’appui  de  la  théorie  qui  fait  appel  à  l’exagération  d’un  réflexe  physio¬ 
logique.  Il  s’agit  ici  d’un  réflexe  localisé,  diversement  distribué,  unilatéral 
lorsque  la  lésion  de  la  parotide  est  unilatérale,  bilatéral  lorsque  la  lésion 
est  double  (Baillarger,  observ.  personnelle).  La  rapidité  avec  laquelle 
apparaît  la  réaction,  la  rapidité  tout  aussi  grande  avec  laquelle  elle  dis¬ 
paraît  ne  sont  pas  comparables  à  la  rougeur  diffuse  de  la  face  que  l’on 
constate  chez  certains  individus  à  la  suite  d’un  repas  prolongé. 

L’hypothèse  de  la  perte  d’un  réflexe  de  sens  contraire  n’est  pas  pins 
séduisante.  Il  faudrait  admettre  la  disparition  d’un  réflexe  vaso-constric¬ 
teur,  par  conséquent  d’un  réflexe  sympathique  et  aucun  symptôme  ne 
permet  d’affirmer  l’existence  d’une  paralysie  sympathique.  Le  réflexe 
pilomoteur  est  obtenu  avec  la  même  intensité  sur  les  deux  régions  tem¬ 
porales  chez  cette  malade.  La  sudation  indiquerait  plutôt  une  irritation 
des  fibres  sympathiques.  Cette  hypothèse  n’est  donc  pas  acceptable- 
Higier  (1)  suppose  cependant  que  la  conductibilité  du  nerf  auriculo- 
temporal  est  diminuée  et  que  par  suite  l’action  du  glosso-pharyngien  est 
prépondérante,  d’où  l’apparition  des  phénomènes  vaso-moteurs  et  sécré¬ 
toires.  Cette  fois  ce  n’est  plus  l’irritation  du  nerf  auriculo-temporal  q>ù 
est  en  cause  ;  au  contraire,  ce  nerf  serait  plutôt  paralysé.  Aucun  fait  ne 
vient  à  l’appùi  d’une  semblable  théorie. 

L’hypothèse  d’une  excitation  des  fibres  nerveuses  par  l’hyperémie  et 

(1)  s.  HioiEH.  Le  syndrome  auriculo-temporal  et  sa  pathopônie.  {Poliha 
lekùrska,  25  avril  1926).  Analysé  dans  la  Presse  médicale. 
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le  gonflement  du  tissu  glandulaire  ou  des  fibres  nerveuses  a  été  égale¬ 
ment  proposée.  (Troum'phofî.) 

Il  est  indispensable,  pour  tenter  d’élucider  un  phénomène  aussi  étrange, 
de  faire  une  incursion  dans  le  domaine  de  l’anatomie  et  de  la  physiologie. 

La  sécrétion  parotidienne  débute  d’après  Cl.  Bernard  avec  les  mou¬ 
vements  des  mâchoires.  L’illustre  physiologiste  avait  même  remarqué 
que  quand  on  galvanise  les  nerfs  qui  déterminent  des  contractions  dans 
les  muscles  masticateurs,  on  voit  la  sécrétion  salivaire  se  produire  aussitôt 
sur  le  côté  correspondant.  Il  a  été  amené  à  admettre  par  exclusion  que 
la  sécrétion  parotidienne  est  réglée  par  le  petit  nerf  pétreux.  Ce  sont  les 
fibres  du  petit  pétreux  profond  qui  sont  excito-sécrétoires  pour  la  paro¬ 
tide.  C.s  fibres  proviennent  du  glosso-pharyngien  et  se  rendent  au  gan¬ 
glion  otique.  De  même  les  nerfs  vaso-dilatateurs  de  la  parotide  viennent 
du  ganglion  otique  et  plus  haut  du  glosso-pharyngien,  également  par 
l’intermédiaire  du  petit  fibreu.c.  Les  nerfs  parotidiens  sont  fournis  par 
le  nerf  auriculo-temporal,  qui  les  reçoit  lui-même  du  ganglion  otique. 
Sous  l’influence  de  la  mastication  il  se  produit  une  vaso-dilatation  de 
la  parotide  puis  une  sécrétion,  les  deux  phénomènes  ne  sont  pas  syn¬ 
chrones  :  l’action  vaso-dilatatrice  est  plus  rapide  que  l’action  sécrétoire. 

A  l’état  normal,  les  excitations  parties  de  la  cavité  buccale  suivent 
donc  les  fibres  centripètes  du  glosso-pharyngien,  atteignent  le  noyau  sali- 
v-aire  inférieur,  d’où  partent  des  fibres  sécrétoires  pour  la  parotide  aux¬ 
quelles  s’adjoignent  des  fibres  vaso-dilatatrices. 

Le  défaut  de  .synchronisme  entre  l’hyperémie  et  la  sécrétion  paro¬ 
tidienne  est  tout  à  fait  comparable  à  celui  que  l’on  observe  sur  la  face, 
chez  la  malade  qui  fait  l’objet  de  ce  travail  et  chez  ceux  qui  ont  subi 
une  blessure  ou  une  intervention  chirurgicale  de  la  loge  parotidienne. 
Tout  se  passe  chez  eux  comme  si  le  réseau  vasculaire  d’une  cerUine 
partie  de  la  face  et  les  glandes  sudoripares  s’étalent  substituées  au  réseau 
vasculaire  de  la  parotide  et  à  ses  éléments  sécréteurs.  De  l’arc  réflexe 
normal,  la  voie  centripète  et  le  centre  subsistent,  ce  sont  la  voie  centri¬ 
fuge  et  le  terminus  qui  ont  changé.  Ce  fait  laisse  supposer  que  l’excita¬ 
tion  réflécVe  par  les  centres  a  été  aiguillée  sur  une  autre  voie  que  la 
voie  physiologique.  Dans  toutes  les  observations,  la  parotide  est  très 
atrophiée  et  on  trouve  à  sa  place  une  dépression  profonde,  la  salive  s’é¬ 
coule  moins  abondamment  par  le  canal  de  Sténon  correspondant.  La  lésion 
de  la  parotide  et  des  nerfs  parotidiens  est  toujours  sérieuse  ;  peut-être 
en  est-il  de  même  dans  certains  cas  du  nerf  auriculo-temporal,  des  filets 
auriculaires  du  plexus  cervical  qui  se  rendent  à  la  partie  postéro-externe 
«le  la  joue.  Les  fibres  vaso-motrices  et  sécrétoires  de  la  parotide  qci  ont 
été  interrompues  dans  un  point  quelconque  de  leur  trajet  se  régénèrent 
sans  doute  mais  elles  sont  probablement  détournées  de  leur  terminus 
habituel  par  les  cicatrices  fibreuses  qu’elles  rencontrent  sur  leur  trajet. 
Elles  rejoignent  ainsi  les  réseaux  vasculaires  de  la  joue  ou  les  glandes 
sudoripares,  soit  en  suivant  les  filets  nerveux  ou  les  vaisseaux,  soit  en  che¬ 
minant  isolément.  A  la  rigueur,  pourrait-on  admettre  que  ces  fibres  s  e- 
Bevue  neuhologique.  —  T.  I.  n»  4.  avril  1927  30 
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parpillent  dans  le  tissu  de  cicatrice  qui  entoure  les  nerfs  de  la  région  et 
que  leur  excitation  réflexe  produit  une  vaso-dilatation  locale  qui  stimule 
à  son  tour  les  nerfs. 

Si  cette  conception  correspond  bien  à  la  réalité,  l’hyperémie  de  la  joue 
et  l’hypersécrétion  sudorale  ne  doivent  pas  se  montrer  immédiatement 
après  les*  lésions  traumatiques  ou  opératoires  de  la  région  parotidienne, 
puisqu’un  certain  délai  est  nécessaire  à  la  régénération  des  fibres  ner¬ 
veuses.  Malheureusement  les  renseignements  manquent  de  précision 
dans  la  plupart  des  observations  ;  chez  notre  malade,  il  n’a  pas  été  pos¬ 
sible  de  savoir  si  la  rougeur  et  la  sudation  s’étaient  installées  immédia¬ 
tement  après  l’intervention.  L’observation  de  L.  Frey  est  précieuse  à  cet 
égard  ;  c’est  un  mois  après  l’incision  pratiquée  au  niveau  de  la  blessure 
primitive  (située  derrière  l’angle-de  la  mâchoire  inférieure)  que  le  malade 
s’aperçmt  que,  lorsqu’il  mangeait,  la  moitié  gauche  de  la  face  devenait 
le  siège  d’une  transpiration  abondante,  accompagnée  en  même  temps 
d’un  vif  sentiment  de  chaleur.  Ces  symptômes  augmentèrent  peu  à 
peu  et  quelques  mois  plus  tard  ils  devinrent  assez  prononcés  pour 
attirer  l’attention  de  l’entourage.  Chez  le  malade  de  Noïca  et  Badgasar, 
la  suppuration  a  persisté  pendant  trois  mois,  ce  n’est  qu’après  guéri¬ 
son  de  la  plaie,  après  disparition  du  trismus  qu’apparurent  les  troubles 
vaso-moteurs  et  sudoraux  au  niveau  de  la  joue,  chaque  fois  que  le  malade 
mangeait.  Mais  il  faut  remarquer  qu’avant  que  le  trismus  n’eût 
cessé,  le  malade  n’était  nourri  que  de  lait  qu’on  lui  administrait  à  la 
cuillère,  à  travers  les  dents  ;  ce  genre  d’alimentation  n’était  guère 
propre  à  faire  apparaître  la  rougeur  et  la  sécrétion  réflexe. 

Ces  deux  phénomènes  sont  bien  des  réflexes  qui  se  produisent  à  l’occa¬ 
sion  du  repas.  Si  la  mastication  intervient,  —  Cl.  Bernard  faisait  de  la 
sali  yre  parotidienne  une  salive  de  mastication,  de  la  salive  sous-maxillaire 
une  salive  de  gustation,  de  la  salive  sublinguale  une  salive  de  dégluti¬ 
tion,  —  elle  n’intervient  pas  seule  et  l’excitation  de  la  muqueuse  linguale 
peut  sans  aucune  autre  intervention  déclencher  le  réflexe  comme  le  dé¬ 
montrent  plusieurs  observations.  Colin  et  Schiff  faisaient  intervenir 
simultanément  la  gustation  et  la  mastication.  Ces  réflexes  sont  des  ré¬ 
flexes  pathologiques  ou  des  réflexes  transformés  qui  reconnaissent 
très  vraisemblablement  comme  cause  immédiate  une  erreur  d’aiguil¬ 
lage  par  suite  d’une  restauration  vicieuse  des  fibres  de  la  voie  centrifuge 
physiologique.  Le  réflexe  se  produit  à  côté,  d’où  le  nom  de  pararéflexe 
sous  lequel  on  peut  le  désigner.  La  symétrie  de  la  sudation  temporofa- 
ciale  lorsqu’elle  est  sollicitée  par  toute  autre  cause  que  par  le  repas  (exci  ¬ 
tations  gustatives  et  mastication)  met  bien  en  valeur  chez  notre  malade 
que  la  sudation  prandiale  se  produit  suivant  un  mécanisme  spécial. 

Des  phénomènes  très  comparables  seront  sans  doute  observés  dans 
la  pathologie  nerveuse  et  peut-être  même  dans  la  pathologie,  en  général, 
si  on  y  prend  garde  et  si  l’attention  est  sidlisamment  orientée  dans  cette 
direction.  L’évolution  de  la  paralysie  faciale  périphériqtie  en  fournit  un 
exemple  des  ])lus  démonstratifs,  qui  se  rencontre  fréquemment.  A  la 
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période  de  restauration,  il  n’est  pas  rare  d’observer  des  secousses  en  éclair 
clans  les  muscles  de  la  face  et  il  est  facile  de  saisir  que  la  plupart  se  pro¬ 
duisent  en  même  temps  que  le  clignement  des  yeux.  Du  reste,  l’oc¬ 
clusion  volontaire  de  l’œil  ou  les  efforts  réalisés  dans  ce  but  s’accom¬ 
pagnent  de  contractions  simultanées  dans  divers  muscles  de  la  face, 
orbiculaire  des  lèvres,  zygomatiques,  risorius,  peaucier,  etc.  La  recherche 
du  réflexe  cornéen  pratiquée  aussi  bien  du  côté  malade  que  du  côté  sain 
produit  du  côté  de  la  paralysie  cet  ensemble  de  syncinésies  qui  rend  la 
PhysionomieT  si  grimaçante  chez  certains  malades,  tandis  que  chez 
d’autres  elles  ne  sont  qu’ébauchées,  il  faut  les  surprendre.  Le  réflexe  cor¬ 
néen  se  comporte  chez  ces  malades  comme  un  pararéflexe  très  compa¬ 
rable  au  réflexe  vaso-dilatateur  ou  sudoral  observé  à  la  suite  de  traumatismes 
de  la  loge  parotidienne.  La  voie  sensitive  et  le  centre  ont  été  respectés 
dans  les  deux  cas,  seule  la  voie  centrifuge  a  été  interrompue  ;  en  se  régé¬ 
nérant,  les  fibres  mal  aiguillées  se  sont  trompées  de  chemin  et  de  destina¬ 
tion. 


Les  erreurs  d’aiguillage  sont  en  quelque  sorte  habituelles,  lorsque  les 
fibres  nerveuses  se  restaurent  à  la  suite  d’une  lésion  transverse  (partielle 
nu  totale)  qui  les  a  interrompues.  Les  syncinésies  ont  été  observées  fré¬ 
quemment  pendant  la  guerre  à  la  phase  de  restauration  des  nerfs  section¬ 
nés.  Ces  erreurs  ne  sont  pas  moins  fréquentes  pour  les  fibres  sensitives, 
SI  on  s’applique  à  rechercher  méthodiquement  les  synesthésies,  et  même 
pour  les  fibres  végétatives.  Il  est  toujours  possible  d’observer  des  para- 
•■éflexes  lorsqu’un  nerf  moteur  se  restaure.  Quand  la  section  a  porté 
sur  un  nerf  mixte,  on  peut  s’attendre  à  observer  des  pararéflexes  soit  par 
transformation  de  la  voie  centripète,  soit  par  transformation  de  la  voie 
centrifuge.  Toutefois  l’attention  n’a  pas  été  attirée  suffisamment  sur  ce 
sujet,  probablement  parce  que  les  réflexes  réapparaissent  tardivement, 
beaucoup  plus  tardivement  que  le  tonus  et  la  contraction  volontaire; les 
filessés  ne  sont  peut-être  pas  suivis  assez  longtemps  pour  que  l’on  assiste 
^  la  réapparition  et  peut-être  à  la  transformation  des  réflexes.  D’autre 
Purt,  les  réflexes  qui  actionnent  les  muscles  des  membres  sont  pour  le 
plus  grand  nombre  des  réflexes  périostés  et  des  réflexes  tendineux.  Les 
excitations  du  périoste  et  des  tendons  sont  peut-être  dans  ces  conditions 
^oins  aptes  que  les  excitations  cutanées  à  faire  réapparaître  les  réflexes 
et  les  excitations  cutanées  elles-mêmes,  moins  réflexogènes  que  les  exci¬ 
tations  cornéennes  à  la  période  de  restauration  du  nerf  facial. 

La  question  de  l’existence  des  pararéflexes  sera  sans  doute  soulevée 
fians  beaucoup  d’autres  circonstances.  Chez  quelques  individus,  de  tels 
^’^Ilexes  semblent  avoir  toujours  existé  et  il  faut  remonter,  pour  les  expli 
à  une  anomalie  de  développement, 

•l’ai  eu  l’occasion  d’observer  en  1918  un  officier  atteint  d’un  syndrome 
ctu  trou  déchiré  postérieur  à  la  suite  d’une  blessure  transfixiante  de  la 
^•^gion  occipitale.  Chez  ce  blessé,  l’exploration  du  conduit  auditif  du  côté 
®ain  provoquait  à  chaque  contact  une  toux  réflexe  ;  c’est  en  réalité  un 
Phénomène  banal  que  les  otologistes  connaissent  particulièrement  bien. 
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Du  côté  malade,  qui  en  même  temps  présentait  de  gros  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  du  conduit  auditif,  le  réflexe  tussigène  faisait  défaut,  mais  le  blessé 
signalait  spontanément  qu’il  se  produisait  avec  la  même  régularité  que 
du  côté  sain,  avant  le  traumatisme.  Dans  ce  cas,  la  blessure  a  tait  dis¬ 
paraître  du  côté  malade  un  réflexe  anormal. 

Comment  expliquer  ce  réflexe  anormal,  sinon  en  admettant  que  l’exci¬ 
tation  du  conduit  auditif  rencontre  des  fibres  qui  entrent  anormalement 
en  relation  avec  les  centres  de  la  toux.  La  paroi  du  conduit  auditif  est 
en  partie  innervée  par  le  rameau  auriculaire  du  vague,  appelé  encore 
rameau  de  la  fosse  jugulaire,  rameau  anastomotique  du  pneumogastrique. 
C’est  un  filet  nerveux  du  vague  qui  pénètre  dans  le  conduit  stylomas- 
toïdien  un  peu  au-dessus  de  son  orifice  inférieur,  accompagne  le  tronc 
du  facial  et,  après  être  sorti  du  temporal,  contourne  le  bord  antérieur  de 
l’apophyse  mastoïde.  Il  perfore  alors  le  fibrocartilage  du  pavillon  et  se 
termine  dans  la  peau  de  la  conque  et  de  la  moitié  postérieure  du  conduit 
auditif.  Parmi  les  fibres  qui  entrent  dans  la  constitution  de  ce  filet  ner¬ 
veux,  il  peut  s’en  trouver  quelques-unes  qui  devraient  entrer  normalement 
en  relation  avec  une  zone  périphérique,  dont  l’irritation  produit  la  toux; 
ce  n’est  pas  très  extrordinaire  puisque  ces  fibres  viennent  du  pneumo¬ 
gastrique.  L’anomalie  peut  être  d’un  autre  ordre,  c’est  la  terminaison 
centrale  du  bout  rétroganglionnaire  qui  s’arboriserait  autour  de  cellules 
dont  l’excitation  produit  physiologiquement  la  toux.  Dans  l’une  ou  l’autre 
hypothèse,  il  s’agit  d’un  pararéflexe  par  erreur  d’aiguillage  congénitale 
de  la  voie  centripète  du  pneumogastrique. 

Les  considérations  précédentes  laissent  entrevoir  que  des  pararéflexes 
d’un  autre  genre  ou  de  localisations  différentes  peuvent  se  rencontrer 
à  la  suite  de  toute  lésion  qui  interrompt  des  fibres  nerveuses.  Les  obstacles 
que  les  cicatrices  offrent  aux  fibres  régénérées  représentent  une  condition 
favorable  aux  erreurs  d’aiguillage,  par  suite  aux  syncinésies  et  à  ce  type 
de  réflexes.  Les  fibres  du  système  végétatif  y  sont  tout  autant  exposées 
que  les  fibres  motrices  qui  innervent  les  muscles  striés  et  il  n’est  pas 
invraisemblable  que  les  axons  réflexes  puissent  être  troublés  de  la  même 
manière  que  les  réflexes  centraux.  Les  réactions  ne  se  manifesteraient 
pas  différemment  chez  la  malade  qui  rougit  et  qui  sue  pendant  le 
repas,  s’il  s’agissait  d’un  axon  réflexe. 

L’observation  qui  fait  le  sujet  de  ce  travail  nous  semble  avoirune  portée 
plus  générale  que  la  simple  curiosité  d’un  cas  particulier  et  il  est  vrai¬ 
semblable  que  la  pathologie  cicatricielle  en  offrira  d’autres  exemples. 
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L’étude  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  avait  été  faite 
peu  de  temps  après  la  découverte  de  la  ponction  lombaire  et  avait  donné 
lieu  en  France  à  un  certain  nombre  de  travaux,  n’avait  pas,  en  pratique, 
abouti  à  une  conclusion  vraiment  féconde,  en  dépit  du  progrès  qui  avait 
<5té  réalisé  par  l’introduction  du  manomètre  anéroïde  par  Claude.  Et  il 
faut  bien  avouer  d’ailleurs  que  l’étude  pure  et  simple  de  la  pression 
après  ponction  lombaire  au  cours  des  diverses  affections  rachidiennes  ou 
uiédullo-radiculaires  ne  nous  apporte  généralement  aucune  connaissance 
véritablement  décisive  pour  le  diagnostic  de  ces  affections. 

En  1916,  Queckenstedt  (2)  appliquait  à  la  clinique  un  phénomène  très 
intéressant  :  au  cours  d’une  ponction  lombaire,  la  compression  digitale  des 
veines  jugulaires  a  pour  effet  immédiat  de  provoquer  une  élévation  de  la 
pression  intrarachidienne  ;  cette  élévation  est  aisément  mise  en  évidence 
nu  moyen  d’un  manomètre  approprié  réuni  à  l’aiguille.  Ce  phénomène  est  dû 
à  la  gêne  de  la  circulation  de  retour  daijs  tout  le  système  céphalique  ; 
cette  turgescence  des  veines  intracrâniennes  augmente  la  pression  dans 
ventricules  cérébraux,  et,  chez  les  sujets  normaux,  cette  élévation  de 
pression  intraventriculaire  se  transmet  à  l’espace  sous-arachnoïdien 
Vertébral,  grâce  à  la  libre  communication  entre  ces  deux  systèmes  de  ca¬ 
vités.  En  cas  de  compression  médullaire  et  de  blockage  partiel  ou  total  de 
fa  cavité  sous-arachnoïdienne  à  un  niveau  quelconque  du  rachis,  on  con¬ 
çoit  aisément  que  ce  flux  venu  des  ventricules  soit  diminué  ou  interrompu 
et  que  l’étude  de  la  pression  lombaire  au  cours  de  cette  manœuvre  soit 
'in  bon  moyen  d’appréciation  de  l’état  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne, 
Bien  que  cette  épreuve  puisse  être  appliquée  à  l’examen  des  néoformations 
intracrâniennes,  nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  compressions  intra- 
l’achidicnnes  (fig.  1  et  2). 


(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  3  février  1927. 

(2)  Queckenstedt.  Zur  Diagnose  dor  Rückonmarkskompression.  Deutsche  Zeil- 
’^hrifi  fixr  Nervenh.  (Leipzig),  19,  t.  LV,  p.  325. 

BEVUE  NEUKOLOCIQUE.  —  T.  1,  N”  4,  AVniI.  1927. 
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Il  est  assez  remarquable  de  noter  cependant  que  cette  méthode,  de 
réalisation  facile,  soit  peu  en  usage  dans  la  plupart  des  pays,  à  part  l’Alle¬ 
magne  et  les  Etats-Unis.  Au  cours  du  voyage  de  l’un  de  nous  dans  ce  der¬ 
nier  pays,  l’intérêt  des  épreuves  manométriques  nous  fut  démontré.  Les 
neurologistes  américains  utilisent  généralement  l’épreuve  de  Quecken- 
stedt  pour  l’étude  des  compressions  médullaires.  Ils  ont  apporté  à  sa  tech¬ 
nique  des  perfectionnements  de  détail  qui  la  rendent  encore  plus  sensible, 
et  nous  sommes  redevables  à  Stookey,  Merwarth  et  Frantz  (1)  d’excel¬ 
lents  articles  sur  cette  question. 

Ayer  et  ses  collaborateurs  ont  étudié  sous  le  nom  de  ponciion  combinée  [2] 
les  pressions  rachidiennes  comparatives  dans  la  grande  citerne  et  dans  le 
cul-de-sac  lombo-sacré.  Cette  exploration,  un  peu  plus  compliquée,  peut, 
dans  certains  cas  à  la  vérité  assez  rares,  offrir  quelques  avantages  sur  l’étude 
de  la  simple  ponction  lombaire,  mais  il  ne  semble  pas  qu’elle  doive  être 
une  méthode  d’exploration  courante. 

La  mesure  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  se  faire  avec 
des  manomètres  différents.  Les  neurologistes  américains  emploient  tantôt 
le  manomètre  à  mercure,  peu  sensible,  tantôt  le  manomètre  à  liquide  qui 
est  excellent  mais  a  le  grave  défaut  d’être  fragile  et  d’un  maniement  peu 
pratique  ;  c’est  ce  tube  que  l’un  de  nous  employait  il  y  a  plus  de  20  ans, 
avec  Haillon,  à  la  Salpêtrière.  Pour  notre  part  nous  avons  utilisé  avec  des 
résultats  sembla-t-il,  équivalents,  les  manomètres  anéroïdes,  en  parti¬ 
culier  le  manomètre  de  Claude.  Nous  nous  sommes  bien  trouvés,  pour  cet 
examen,  de  l’emploi  du  distributeur  à  trois  voies  de  Tzanck  (3).  Dans  cet 
appareil,  une  des  voies  réunit  le  distributeur  à  l’aiguille  au  moyen  d’un 
petit  tube  en  caoutchouc,  l’autre  porte  un  petit  manomètre  anéroïde 
pouvant  donner  les  pressions  positives  ou  négatives  ;  la  troisième  est  réunie 
à  un  tube  à  essai. 

La  manœuvre  de  distribution  se  fait  au  moyen  d’une  seringue  en  verre 
que  l’on  peut  déplacer  dans  deux  positions;  dans  l’une  d’elles,  la  seringue 
est  en  communication  avec  l’aiguille  et  peut  recevoir  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  dans  l’autre,  la  seringue  se  trouve  en  communication  avec  le 
tube  à  essai  dans  lequel  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  être  refoulé 
grâce  à  une  aiguille  coudée  ;  dans  cette  position,  l’aiguille  à  ponction  et  le 
manomètre  se  trouvent  réunis,  et  la  lecture  de  la  pression  est  aisée. 

Cet  appareillage,  aisément  stérilisable,  offre  l’avantage  de  pouvoir 
recueillir  aseptiquement  le  liquide  céphalo-rachidien  sans  perte,  et  la 
lecture  de  la  pression  locale  peut  être  vérifiée  à  tous  moments  ;  il  peut 
même  au  besoin  servir  à  injecter  de  l’air  stérilisé  dans  le  canal  rachidien. 

(1)  Stookey  B.,  Mehwarth  H, -R.,  ot  Frantz  A,-M.  A  manoinotric  study  of  the 
cercbrospinal  fluid  in  susprclod  spinal  cord  tumors.  Suri/ery,  Gyncco'.ogij  et  Obslre’.rics, 
october  1925,  p.  429-442. 

(2)  Ayer  .J.-B.  Spinal  subarachnoïd  block  as  dctormincd  by  combincd  cistern  and 
lumbar  puncture,  with  spécial  rcfcrenco  to  the  carly  diagnosis  ot  cord  tumor.  Transac. 
Am.  Neuro.  A.^soc.,  1921,  p.  272. 

(3)  Tzanck  A,  et  Chevallier  P.  Prophylaxie  et  traitement  de  la  céphalée  et  des 
accidents  pseudo-méningitiques  qui  suivent  la  fonction  lombaire,  Bull,  ei  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  JIôp.  de  Paris.  Séance  du  30  avril  1920,  t.  L,  n»  15. 
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1.  —  Schéma  du  mécanisme  de  l'augmentation  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  consécutive  à 
la  compression  des  veines  jugulaires.  —  La  compres.sion  digitale  des  veines  jugulaires  fait]  obstacle]  au 
retour  du  sang  veineux  venant  de  la  base  du  crâne.  L’augmentation  de  la  pression  intracrânienne  a  pour 
effet  de  chasser  le  liquide  céphalo-rachidien  de  l'espace  sous-arachnoïdien  céphalique  et  des  ventricules. 
Chez  un  sujet  normal,  la  transmission  de  cette  augmentation  de  pression  de  haut  en  bas  produit  J  une  élé¬ 
vation  du  manomètre  relié  à  l'aiguille  de  ponction  lombaire.  —  D’après  Stookej',  Merwarth'et  Frantz. 


^'ig.  2.  —  Schéma  du  mécanisme  de  l’absence  d’augmentation  de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
après  compression  des  jugulaires  en  cas  de  tumeur  dd  la  moelle  dorsale.  —  La  tumeur  dorsale  obstruant 
■'espace  sbus  arnehnoïdien,  l’augmentation  de  pression  venant  des  cavités  céphaliques  ne  peut  se  trans¬ 
mettre  nu  delà  de  l’obstacle.  La  compression  des  veines  jugulaires  ne  provoque  donc  qu’une  élévation 
minime  ou  nulle  dans  le  manomètre  relié  à  l’aiguille  lombaire.  —  D'après  Stooliey,  Menvarth  et  Frantz. 
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Pour  l’épreuve  raanométrique,  le  patient  est  mis  en  position  couchée 
sur  un  côté  et  la  ponction  lombaire  est  pratiquée  en  position  horizontale  ; 
il  est  nécessaire  que  la  tête  ne  soit  pas  relevée.  Quand  la  ponction  a  été 
pratiquée,  l’appareillage  est  aussitôt  mis  en  communication  avec  l’aiguille 
par  l’intermédiaire  du  tuyau  en  caoutchouc.  Pour  éviter  les  causes 
d’erreur,  il  faut  obtenir  un  relâchement  musculaire  complet  du  malade. 
Pour  cela  il  est  souvent  utile  d’attendre  quelques  instants,  de  lui  inspirer 
confiance  et  de  lui  donner  des  explications  sur  les  manœuvres  qu’on  va 
pratiquer.  Ces  épreuves  sont  en  effet  quelquefois  un  peu  pénibles  et  il  est 


indispensable  d’obtenir  la  collaboration  du  patient  si  l’on  veut  avoir  des 
résultats  libres  de  toute  cause  d’erreur.  Enfin  il  y  a  un  réel  avantage  à 
ce  que  ce  soit  toujours  le  même  opérateur  qui  effectue  les  manœuvres 
de  compression  jugulaire. 

En  général,  au  bout  de  deux  minutes,  l’aiguille  s’équilibre  à  une  hauteur 
donnée  et  l’on  peut  pratiquer  alors  les  manœuvres  suivantes,  tandis  qu’on 
lit  sur  le  manomètre  les  variations  de  pression  qu’elles  entraînent.  Aupa¬ 
ravant,  on  notera  si  l’aiguille  est  tout  à  fait  fixe  ou  si  au  contraire  elle  subit 
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de  petites  oscillations  synchrones  avec  les  battements  cardiaques  ou 
les  mouvements  respiratoires. 

1°  Toucher  rapide  des  jugulaires  ;  l’opérateur  se  place  derrière  le  ma¬ 
lade,  une  main  de  chaque  côté  du  cou,  la  pulpe  des  doigts  placée  de  chaque 
côté  le  long  des  gouttières  ceryicales.  Une  pression  légère,  mais  suffi¬ 
sante  pour  aplatir  les  veines,  est  pratiquée  pendant  un  très  court  instant, 
au  plus  une  seconde.  Il  faut  faire  très  attention  dans  cette  manœuvre. 


de  ne  pas  provoquer  un  mouvement  de  défense  du  malade  en  comprimant 
la  trachée  ; 

2°  Effort  d’expulsion  comme  pour  aller  à  la  selle  ;  on  commande  au 
^lalade  de  faire  un  effort  d’expulsion  d’une  durée  approximative  de  10 
Secondes,  et  de  reprendre  aussitôt  la  position  de  relâchement  ; 

3“  Compression  profonde  et  prolongée  des  jugulaires  :  on  répète  la 
®aênie  manœuvre  que  précédemment,  mais  au  lieu  d’appliquer  la  pression 
'digitale  pendant  un  très  court  instant,  on  la  maintient  profondément  pen- 
^®nt  environ  10  secondes  ; 

4°  Soustraction  de  8  à  10  cmc.  de  liquide  céphalo-rachidien  et  lecture 
4e  la  oression  ;  il  est  parfois  nécessaire,  avant  la  soustraction  du  liquide. 


4G5 


J.  SICARD,  J.  FORESTIER  ET  IIAGUENAU 


de  répéter  une  ou  plusieurs  fois  l’une  quelconque  des  diverses  manœuvres 
pour  s’assurer  que  les  résultats  obtenus  sont  bien  exacts. 

Dans  les  cas  où  ces  épreuves  manométriques  et  l’examen  chimique  du 
liquide  céphalo-rachidien  confirment  la  suspicion  de  blockage,  on  injecte 
par  l’aiguille  lombaire  laissée  en  place  1,5  cmc.  de  lipiodol  ordinaire  qui 
permettra  l’examen  de  la  cavité  rachidienne  en  position  déclive. 

Pour  rendre  plus  démonstratifs  les  résultats  de  ces  épreuves,  il  est  utile, 
suivant  la  méthode  employée  par  Stookey  et  ses  collaborateurs,  d’établir 
des  graphiques  de  ces  diverses  épreuves  ;  leur  lecture  en  est  à  première 
vue  trè.5  suggestive  et  l’interprétation  des  résultats  en  est  certainement 
facilitée. 

Hésidlals.  —  La  lecture  des  pressions  rachidiennes  au  cours  de  ces 
diverses  manœuvres  est  surtout  intéressante,  non  pas  au  point  de  vue  de 
la  valeur  absolue  des  chiffres  qui  sont  obtenus,  mais  au  point  de  vue  de 
leurs  variations  relatives  ;  ce  qui  compte,  en  effet,  ce  n’est  pas  tant  le 
chiffre  de  la  pression  initiale,  mais  les  différences  de  pression,  mesures  de 
la  transmission  du  flux. 

Chez  les  sujets  à  cavité  sous-arachnoïdienne  libre,  quelle  que  soit  la  pres¬ 
sion  à  laquelle  s’établit  le  liquide  céphalo-rachidien,  on  observe  des  oscil¬ 
lations  respiratoires  qui,  dans  les  grandes  inspirations,  peuvent  atteindre 
1  cm.  à  1,5  cm.  ;  les  oscillations  dues  aux  battements  cardiaques  sont 
plus  faibles  et  de  l’ordre  de  quelques  millimètres  seulement. 

Le  toucher  jugulaire  donne  une  élévation  de  1  à  5  cm.  d’eau,  et  le  retour 
de  la  tension  au  niveau  primitif  est  quasi  immédiat.  Cette  élévation  est  due 
à  l’augmentation  de  la  pression  intraventriculaire,  et  cette  épreuve  est 
très  délicate,  c’est-à-dire  qu’elle  est  souvent  positive,  et  par  positive  nous 
entendons  l’absence  d’élévation,  alors  que  la  compression  prolongée  des 
jugulaires  donne  une  élévation  quasi  normale  ;  elle  est  vivement  recomman¬ 
dée  par  Stookey  qui  l’a  instituée. 

Au  cours  de  l’effort  d’expulsion,  l’élévation  de  la  pression  peut  atteindre 
de  30  à  50  cm.,  et  l’élévation  obtenue  est  rapide  ;  il  en  est  de  même  pour 
la  descente,  quand  la  pression  a  été  relâchée  (fig.  3). 

Cette  élévation  par  effort  de  pousser  résulte  d’un  mécanisme  plus  com" 
plexe  ;  elle  est  principalement  conditionnée  par  l’augmentation  de  la 
pression  intra-abdominale  et  la  gêne  de  la  circulation  de  retour  dans  les 
veines  rachidiennes  ;  elle  s’oppose  donc,  au  moins  théoriquement,  comme 
origine,  à  l’augmentation  due  à  la  compression  jugulaire  qui,  elle,  est 
due  à  la  gêne  de  retour  des  veines  encéphaliques.  Toutefois  son  méca¬ 
nisme  peut  être  plus  complexe,  car  la  forme  de  l’effort  de  pousser  par  le 
patient  peut  être  variable  :  ce  peut  être  un  effort  abdominal  pur.  si  celui-ci 
ne  s’accompagne  pas  d’occlusion  de  la  glotte  et  d’augmentation  de  la 
pression  intra-thoracique  ;  mais  bien  souvent,  en  poussant,  le  malade 
ferme  sa  glotte,  et  1  effort  n’est  plus  purement  abdominal  ;  il  y  a  gêne  de  la 
circulation  de  retour  non  seulement  de.s  veines  rachidiennes  sous-dia¬ 
phragmatiques,  mais  des  veines  sus-diaphragmatiques  et  même  des  veines 
encéphaliques  par  l’intermédiaire  des  veines  jugulaires. 
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Cette  manœuvre  d’efïort  de  pousser,  préconisée  aussi  par  Stovkey  et 
ses  collaborateurs,  est  en  somme  sujette  à  de  nombreuses  causes  d’erreurs, 
mais  il  en  est  de  même  pour  les  épreuves  de  tousser,  de  souffler  avec  fer¬ 
meture  des  narines,  et  la  compression  de  l’abdomen.  La  compression  des 
J  ugulaires  échappe  à  ces  causes  d’erreurs  ;  elle  donne  normalement,  dans 
l’espace  de  10  secondes,  une  élévation  d’à  peu  près  50  cm.  suivie  d'une  chute 
rapide  dès  que  la  pression  a  cessé.  Les  neurologistes  américains  accordent 


''«tant  d’importance  à  la  vitesse  d’élévation  et  de  descente  de  la  pression 
‘î«’au  chiffre  auquel  elle  s’arrête. 

La  soustraction  de  8  à  10  cmc.  de  liquide  céphalo-rachidien  amène, 
Lmsque  la  cavité  sous-arachnoïdienne  est  libre,  une  chute  de  pression  assez 

'«mime,  qui  n’excède  pas  6  à  8  cm.  (fig.  4). 

-Dans  le  cas  de  block  total  dû  à  une  compression  de  la  moelle  épinière,  de 
'luelque  cause  qu’elle  soit,  siégeant  entre  le  trou  occipital  et  le  niveau  où 
«  «l'é  placée  l’aiguille  lombaire,  les  épreuves  manométriques  donnent  les 
''•^sultats  suivants  :  généralement  aucune  oscillation  respiratoire  ou  car- 
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diacjuo;  le  touc.lior  jugulaire  est  eu  général  négatif,  la  pression  restant 
exac.tenient  la  même  au  cours  de  cette  épreuve. 

L’elï(jrt  de  pousser  ou  la  pression  abdominale  donne  une  élévation  de 
pressi(m  qui  peut  être  de  30  à  50  cm.  La  compression  prolongée  des  jugu¬ 
laires  donne  tantôt  un  résultat  nul,  tantôt  une  élévation  de  5  à  6  cm.  Il 
n’est  pas  rare  que  dans  ces  cas  la  pression  s’établisse  à  un  niveau  supé¬ 
rieur  après  compressio-n  des  jugulaires  (fig.  5). 

Dans  le.  cas  de  block  parliel,  on  trouve  des  chiffres  intermédiaires  entre 
les  deux  cas  ([ue  nous  venons  d’envisager. 

Le  toucher  jugulaire  peut  donner  une  élévation  faible  ou  nulle  ;  l’effort 
de  pousser  donne  en  général  une  élévation  très  grande,  tandis  que  la 
compression  prolongée  des  jugulaires  provoque  une  élévation  de  10  à  12 
cm.  seulement.  Ce  sont  des  cas  d’interprétation  délicate. 

Quant  à  l’étude  de  la  chute  de  la  pression  après  la  soustraction  du  li- 
<[uidc  (céphalo-rachidien,  elle  n’est  pas  toujours  très  démonstrative.  Dans 
les  cas  de  block,  on  serait  fondé  à  croire  que  cette  chute  serait  plus 
importante  dans  les  cas  où  la  compression  est  bas  située,  étant  donné 
le  peu  de  capacité  du  cul-de  sac-isolé  dans  la  région  lombo-sacrée  par  la 
compression  ;  en  réalité  il  n’en  est  rien  et  cette  épreuve  n’apporte  pas 
d’indication  décisive. 

Nous  avons  pratiqué  dans  un  certain  nombre  de  cas  la  ponction  com¬ 
binée  de  la  grande  citerne  et  de  la  région  lombaire,  étudiant  compara¬ 
tivement  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  au-dessus  et  au-dessous 
de  la  lésion  compressive  soupçonnée  (fig.  6).  Il  ne  semble  pas,  d’après  les  cas 
(jue  nous  avons  observés,  que  cette  double  ponction  soit  souvent  nécessaire, 
la  plupart  du  temps  elle  n’apporte  qu’un  élément  de  contrôle  à  l’étude  de  la 
pression  lombaire  et  elle  paraît  surtout  utile  dans  les  cas  de  block  par¬ 
tiel  d’interprétation  diilicile. 

Valeur  Coini)aralii’e  des  lesls  manomélriques  arec  les  aulnes  méiliodes 
d’élnde  des  compressions  médullaires. 

Nous  avons  applicfiié  les  tests  rnanométriques  que  nous  avons  décrits  à 
32  malades  parmi  lesquels  se  trouvaient  7  cas  fie  compression  médullaire 
siégeant  entre  l’atlas  et  la  colonne  lombaire  supérieure  :  chez  8  malades 
les  symptômes  c.lini([ucs  étaient  en  faveur  d’une  compression  médullaire. 
Nous  avons  pral,i([ué  simultanément  l’examen  histo-chimique  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  l’injection  de  lipiodol  par  voie  lombaire  ou  par  voie 
de  la  grande  c.itcrmv. 

Comme  il  était  facile  de  le  prévoir,  l’étude  histo-chimique  du  liquide 
(îéphalo-rachidien  en  vue  de  la  recherche  de  la  dissociation  albumino- 
cytologicpie  peiit  donner  des  résultats  qui  discordent  avec  ceux  des  tests 
maiiom(!tri<|uc.s.  Nous  n’en  voulons  pour  preuve  qu’un  malade  que  nous 
avons  pu  examiner  grâce  à  l’obligeance  de  M.  Foix  et  chez  lequel, avec  des 
signes  clini(|ues  qui  faisaient  pensfir  à  une  compnission médullaire, ilexistait 
une  disso(;iation  albumino-cytologicpie  avec  une  albuminose  d’environ 
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un  gramme.  En  dépit  de  ces  signes,  les  épreuves  manométriques  mon¬ 
trèrent  une  cavité  sous-arachnoïdienne  normale  et  l’injection  de  lipiodol 
lombaire  prouva  de  même  un  transit  sous-arachnoïdien  normal.  C’est 
l’évolution  qui  nous  dira  si  ces  deux  dernières  méthodes  étaient  dans  le  vrai. 

L’épreuve  du  lipiodol  sous-arachnoïdien  donne  des  résultats  tout  à 
fait  concordants  avec  les  épreuves  manométriques  dans  les  cas  extrêmes, 
c’est-à-dire  en  cas  de  block  total  et  en  cas  de  cavité  sous-arachnoïdienne 
normale  (fig.  6  et  6  bis) . 

Dans  3  cas  où  les  épreuves  manométriques  donnaient  un  block  total,  le 
lipiodol  a  donné  une  image  d’arrêt  franc,  et  dans  tous  les  cas  où  les  tests 
manométriques  indiquaient  une  cavité  libre  et  où  le  lipiodol  fut  injecté, 
le  transit  lipiodolé  se  révéla  normal. 

Dans  les  cas  de  block  partiel,  l’étude  comparative  des  deux  méthodes 
est  particulièrement  intéressante.  Dans  un  premier  cas  il  s’agissait  d’une 
tumeur  intramédullaire  étendue  de  à  D'  et  qui  fut  opérée  par  M.  Ro¬ 
bineau.  Après  ponction  lombaire,  on  trouva  un  liquide  xanthochromique 
avec  2  grammes  d’albumine,  les  épreuves  manométriques  montrèrent  un 
block  partiel,  l’élévation  de  pression  par  effort  abdominal  étant  supé¬ 
rieure  à  celle  provoquée  par  la  compression  jugulaire,  et  cependant 
l’épreuve  du  toucher  jugulaire  avait  donné  une  élévation  de  pression  quasi 
Uormale.  L’injection  lombaire  de  lipiodol,  puis  la  mise  du  sujet  en  position 
déclive  sur  la  table  radiologique,  donnèrent  une  belle  image  en  ligne  fes¬ 
tonnée  caractéristique  des  tumeurs  intramédullaires  qui  fut  vérifiée  à 
l’opération.  Dans  ce  cas  la  ponction  combinée  de  la  grande  citerne  avait 
*5té  pratiquée  et  n’avait  pas  dénoté  plus  nettement  que  l’examen  de  la 
pression  lombaire  l’existence  d’un  block. 

Dans  un  cas  de  mal  de  Pott  de  vieillard,  avec  peu  de  lésions  visibles  à  la 
radiographie  et  siégeant  à  la  région  dorsale  supérieure,  les  épreuves  mano 
métriques,  après  ponction  de  la  grande  citerne,  montrèrent  un  block 
partiel.  L’injection  de  lipiodol  par  voie  haute  donna  les  résultats  suivants 
à  la  radiographie  2  :•  au  bout  de  quelques  heures,  arrêt  partiel  du  lipiodol 
en  DI  ;  le  lendemain  le  sujet  fut  mis  sur  la  table  radiologique  en  position 
déclive  et  le  lipiodol  qui  avait  passé  de  haut  en  bas  fut  examiné  dans  son 
transit  inverse  sous  l’écran.  Il  fut  alors  possible  d’observer  un  arrêt  net 
au  niveau  de  la  3®  vertèbre  dorsale.  Dans  ce  cas  l’épreuve  manométriqiie 
se  révéla  plus  sensible  que  l’étude  radiographique  du  transit  lipiodolé, 
mais  l’étude  radioscopique  sous  l’écran,  après  mise  du  sujet  en  position 
déclive,  fut, 'elle,  manifestement  décisive. 

De  l’avis  même  des  neurologistes  entraînés  à  ces  études  manométriques, 
celles-ci  peuvent  donner  des  résultats  négatifs  en  cas  de  tumeur  intra¬ 
médullaire.  Stookey  et  ses  collaborateurs  en  rapportent  3  cas,  sur  50  cas 
de  soupçon  de  compression  médullaire.  On  sait  au  contraire  les  belles 
'mages  que  peut  donner  alors  le  lipiodol  sous-arachnoïdien. 

Enfin  dans  les  cas  de  compression  au  niveau  du  cône  médullaire,  les 
•épreuves  manométriques  seraient  souvent  négatives,  mais  nous  n’en 
"Vons  pas  eu  l’expérience  personnelle. 
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Dans  tous  les  cas  observés  par  nous,  où  les  épreuves  manométriques 
révélèrent  un  block  total,  l’examen  clinique  du  malade  permettait  d’in¬ 
diquer  un  niveau  compressif  plus  ou  moins  précis.  Il  n’en  fut  pas  de  même 
dans  les  cas  où  il  n’existait  qu’un  block  partiel,  et  dans  ces  cas  le  lipiodol 
a  eu  une  valeur  localisatrice  décisive. 

On  voit  par  cet  exposé  que  les  épreuves  manométriques  du  liquide 
céphalo-rachidien  méritent  d’être  pratiquées  dans  les  cas  de  compression 
médullaire  ;  cette  méthode  d’étude  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne  est 
simple,  sans  danger,  et  peut  être  utilisée  à  l’occasion  de  toute  ponction 
lombaire  ou  ponction  de  la  grande  citerne;  elle  est  le  complément  de 
l’examen  histo-chimique  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  il  y  a  intérêt, 
croyons-nous,  à  la  pratiquer  avant  l’injection  de  lipiodol.  Elle  n’a  pas, 
comme  l’épreuve  du  lipiodol,  une  valeur  localisatrice,  mais  dans  les  cas 
d’interprétation  difficile,  et  dans  les  blocks  partiels,  elle  peut  être  inlé- 
ressante. 

En  particulier,  chaque  fois  que  la  clinique  fait  soupçonner  une  com- 
jjression  médullaire  et  que  le  transit  lipiodolé  est  normal,  dans  des  cas 
analogues  à  ceux  qui  ont  été  rapportés  ici  par  MM,  Babinski  et  Guillain 
et  leurs  élèves,  elle  nous  paraît  d’un  intérêt  certain  Dans  ces  cas,  en  effet, 
une  première  injection  de  lipiodol,  avait  donné  un  transit  normal,  et  un 
deuxième  examen  fait  trois  mois  plus  tard  montra  un  arrêt  pathologique. 
Il  serait  intéressant,  dans  ces  cas  limites,  de  savoir  si  un  block  sous-arach¬ 
noïdien  minime  ne  pourrait  être  révélé  par  les  méthodes  manométriques, 
et  par  la  radioscopie  du  lipiodol  rachidien. 


III. 


CLONUS  LATÉRAL  DU  PIED  PAR  HYPER¬ 
RÉFLECTIVITÉ  DES  TENDONS  PÉRONIERS 


M.  ROCH  (Genève). 


Nous  avons  observé  ce  phénomène  très  bien  caractérisé  sur  un  malade 
<le  notre  service  atteint  de  monoplégie  du  membre  inférieur,  monoplégie 
'vraisemblablement  consécutive  à  une  thrombose.  Voici  un  résumé  de 
l’observation  de  ce  sujet  : 

Il  s’agit  d’un  homme  grand,  vigoureux,  pléthorique,  âgé  de  61  ans, 
exerçant  la  profession  de  menuisier.  A  la  fin  d’août  1.924,  il  commence  à 
ressentir  une  lourdeur  douloureuse  et  des  fourmillements  dans  la  jambe 


gauche  en  même  temps  que  quelques  crampes. 

A  la  même  époque,  il  remarque  qu’en  se  rasant  il  sent  moins  bien  le 
contact  sur  la  joue  gauche  que  sur  la  joue  droite.  Il  continue  à  travailler, 
oprouvant  cependant,  dit-il,  une  certaine  difficulté  à  tenir  ses  outils  de  la 
>nain  gauche.  Un  matin,  au  réveil, il  sent  que  sa  jambe  gauche  est  lourde  et 
il  ne  peut  marcher  qu’en  la  traînant;  le  lendemain,  il  est  obligé  de  rester 
alité  et,  le  jour  suivant,  il  se  décide  à  entrer  à  l’hôpital  (10  septembre 

1924). 

On  constate  la  paralysie  complète  du  membre  inférieur  gauche  avec  le 
phénomène  des  orteils  et  l’exagération  des  réflexes  tendineux.  On  note  : 
«  ébauche  de  clonus  du  pied  ».  H  s’agissait  de  clonus  antéro-postérieur 
provoqué  par  l’extension  du  tendon  d’Achille.  C’est  uniquem^ent  dans  les 
tout  premiers  jours  que  ce  symptôme  s’est  montré  positif  et  encore  d’une 
’oanière  très  peu  accusée.  A  ce  moment  on  n’a  pas  eu  l’idée  de  rechercher 
le  clonus  latéral.  Il  n’y  a  jamais  eu  de  clonus  de  la  rotule.  Au  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  il  y  a  une  diminution  nette  de  la  force  musculaire  avec  exagé¬ 
ration  des  réflexes  tendineux.;  la  sensibilité  y  est  un  peu  engourdie  et  le 
ïnalade  éprouve  un  peu  de  difficulté  à  reconnaître  les  objets  qu’il  palpe. 
Il  n’y  a  pas  de  symptômes  au  niveau  de  la  face. 

La  ponction  lombaire  montre  une  pression  de  45  cent,  dans  la  position 
assise,  et  donne  un  liquide  clair,  limpide,  sans  hyperalbuminose,  sans  elé- 
«lents  cellulaires.  La  réaction  de  Wassermann  est  négative. 

Nous  diagnostiquons  une  hémiplégie  partielle  par  thrombose  chez  un 
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athéromateux.  Notre  collègue  Long,  qui  a  bien  voulu  examiner  ce  sujet  à 
plusieurs  reprises,  admet  que  le  foyer  principal  est  au  lobule  paracentral 
dans  la  zone  irriguée  par  la  branche  terminale  de  la  frontale  interne. 

L’état  du  malade  s’améliore  lentement.  La  paralysie  reste  cependant 
presque  absolue  pour  les  mouvements  du  pied.  D’une  note  de  M.  Long 
du  21  octobre,  nous  extrayons  :  «  Les  réflexes  tendineux  restent  exagérés 
du  côté  gauche  ;  il  n’y  a  pas  de  clonus  du  pied.  » 

En  décembre,  le  malade  attire  notre  attention  sur  un  tremblement  qu’il 
peut  provoquer  dans  son  pied  paralyse  lorsqu’avec  son  pied  sain  il  le 
place  en  adduction.  Nous  constatons  alors  qu’en  prenant  le  pied  à  pleine 
main  et  en  l’inclinant  brusquement  en  dedans  il  est  très  facile  de  produire 
un  clonus  latéral.  Quoique  le  réflexe  acbilléen  soit  exagéré,  le  clonus  habi¬ 
tuel  antéro-postérieur  ne  se  produit  pas.  Nous  constatons  encore  que  la 
percussion  des  tendons  péroniers  provoque  du  côté  malade  un  mouvement 
d’adduction  tandis  que  du  côté  droit  cette  percussion  reste  sans  effet  appa¬ 
rent. 

Nous  n’avons  pas  trouvé. mention  dans  les  auteurs  de  ce  clonus  latéral. 
Peut-être,  pensions-nous  alors,  associé  au  clonus  acbilléen,  n’est-il  pas  un 
phénomène  très  rare.  Nous  avons  attendu  plus  de  deux  ans  ;  pendant  ce 
temps  nous  avons  examiné  bien  des  spasmodiques  et  nous  n’avons  jamaû 
retrouvé  ce  signe.  Il  s’agit  donc  d’une  curiosité  dont  il  n’est  pas  possible 
actuellement  de  préciser  la  signification  sémiologique. 

Ce  qui,  dans  notre  cas,  nous  paraît  remarquable,  c’est  la  dissociation 
absolue  du  clonus  acbilléen  d’avec  le  clonus  péronier.  Etant  donnée  la 
paralysie  de  tous  les  mouvements  du  pied,  il  n’est  guère  possible  de  voir 
dans  cette  dissociation  l’effet  d’une  localisation  étroite  au  niveau  de  la 
lésion  centrale.  D’autre  part  aucune  atteinte  périphérique  ne  paraît 
pouvoir  l’expliquer. 
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ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE 
SUR  LA  PERMÉABILITÉ  MÉNINGÉE 
A  L’ÉTAT  INFLAMMATOIRE 


Mme  Nathalie  ZAND 

(Laboratoire  neuro-biologique  de  la  Soc.  Serenl.  de  Varsovie. 

Dir.  D’  Flatau.) 

Dans  notre  travail  précédent  fait  dans  le  but  d’élucider  quel  est  l’or¬ 
gane  qui  protège  le  système  nerveux  contre  les  substances  nocives  dis¬ 
soutes  dans  le  torrent  circulatoire,  nous  sommes  parvenus  à  la  conclusion 
que  ce  rôle  protecteur  est  dévolu  à  la  pie-mère,  surtout  aux  éléments  spé¬ 
ciaux  nommés  /tisZmct/Zes.  Si  l’on  colore  vitalement  (en  injectant  une  solu¬ 
tion  colloïdale  de  bleu  de  trypan  à  1  %  dans  les  veines  ou  sous  la  peau)  on 
trouve  que  le  tissu  nerveux  reste  incolore  et  que  la  pie-mère  par  contre 
prend  le  colorant,  constituant  ainsi  la  dernière  étape  où  s’arrête  le  bleu 
de  trypan  dans  son  parcours  du  système  sanguin  vers  le  système  nerveux. 

Le  colorant  se  trouve  toujours  à  l’intérieur  des  cellules  spéciales, mono- 
'ïùcléaires  —  les  hisliocyles.  Ces  cellules  constituent  l’élément  principal 
du  système  réticulo-endotbélial.  Leur  propriété  importante  qui  permet 
de  les  bien  étudier,  consiste  en  ce  qu’elles  prennent  la  coloration  vitale, 
t^ette  capacité  les  distingue  des  autres  cellules  de  l’organisme. 

Les  histiocytes  colorés  se  trouvent  chez  nos  animaux  aussi  bien  dans 
pie-mère  superficielle  (c’est-à-dire  qui  enveloppe  le  système  nerveux 
de  toute  part)  que  dans  double  le  plexus  choroïde.  A  l’état  normal  il 

manque  toujours  dans  la  pie-mère  profonde  (c’est-à-dire  celle  qui 
accompagne  les  vaisseaux  sanguins  pénétrant  dans  la  profondeur  du 
tissu  nerveux). 

Quant  à  Vépilhélium  du  plexus  choroïde,  il  arrive  qu’il  soit  exempt  du 
colorant  lorsque  la  coloration  n’est  pas  poussée  à  l’extrême.  Dans  le  cas 
Contraire  on  constate  une  fine  granulation  bleue  dans  le  protoplasma  des 
^^llules  épithéliales. 


(1)  Revue  neurol.,  1924. 


revue  NEUROLor.rQuiî.  — 
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Goldmann,  ([iii  fui,  la  premier  <[ui  observa  la  pénétration  du  bleu  de 
trypan  dans  l’épithélium  du  plexus  et  (jui  par  suite  l’interpréta  comme 
preuve  du  rôle  protecteur  du  plexus  choroïde,  appuya  sur  le  fait  que  le 
colorant  y  apparaît  tardivement.  Il  écrit  à  ce  propos  :  «  Je  dois  dès  à  pré¬ 
sent  |)rév(mir  ([ue  les  granulai.ions  des  cellules  épithéliales  duplexus  u’ap- 
partienneid,  point  à  la  catégorie  (pii  se  colore  immédiatementa  jirès  l’intro¬ 
duction  du  colorant,  comme  c’est  le  cas  des  c(dlules  de  Kuplïer  ou  celles 
de  pyrrhol  (1). 

«  Il  s’ensuit  ([ue  souvent  les  pyrrhol-cellules  sont  depuis  longtemps 
cidorées  avant  que  les  épithéliales  commencent  h  le  faire.  Ce  n’est 
qu’après  des  injections  répétées  qu’on  peut  observer  au  mrjyen  de  l’im¬ 
mersion  la  coloration  vitale  bien  délicate  des  granulations  des  cellules 
épithéliales  du  plexus.  » 

Il  y  a  lieu  (il^  remarijiKu’  ici  en  passant,  rpio  cotto  apparition  tardive  du  colorant  dans 
les  cellules  épitin'dlales  sembh^  parler  contn^  leur  nïle  protecteur. 

Sienfalewier  nota  la  coloration  de  l’épithélium  après  4  ou  5  injections 
de  bhm  de  trypan  à  2  %  en  (piantité  de  4  cm^par  kilo  de  poids  de  l’animal. 

Nos  observations  conc.ernant  d’une  part  des  animaux  colorés  par  une 
seule  injection  du  bleu  de  trypan,  d’autre  part  des  animaux  colorés 
longtemps  et  rendus  ainsi  cacdiectiques  ou  même  amenés  à  lamort. L’épi¬ 
thélium  se  comportait  différemment  dans  les  deux  cas. 

Un  lapin  de.  2.400  grammes  d(^  poids  a  reçu  dans  l-,  veine  auriculaire  10  cm’  de 
bleu  de  trypan  (2).  Tué  24  heures  aprf's  il  no  pr6.sonta  point  de  colorant  dans  Tépi- 
thclium  du  plexus  choroïde.  Les  histiocytes  en  étaient  chargés. 

Donc  à  l’état  normal  le  imlorant  ne  pénètre  pas  dans  l’épithélium 
plexuel  24  h.  après  l’injection. 

La  m(''‘me  expérience  fut  répétéi!  et  l’animal  sacrifié  48  heures  après  l’injection. 
Dans  ce  cas  également  l’épithelium  ne  contenait  point  do  colorant. 

Donc,  chez  les  animaux  sains,  traités  par  des  petites  quantités  de  co- 
lorant  alin  de  ne  pas  troubler  hmr  état  g(’méral(ce  qui  nous  paraît  né¬ 
cessaire  pour  exclure  la  lésion  toxique  de  l’épithélium)  le  bleu  de  trypan 
ne  pénètre  dans  l’épithélium  ni  24  heures,  ni  48  heures  après  l’injection 
du  colorant. 

Autrement  se  comportaient  les  animaux  colorés  longtemps  et  rendus 
cac.lu'c.liques  ou  amenés  à  la  mort. 

Un  lapin  2.500  grammes  reçoit  dans  la  veine  auriculaire  (ou  sous  la  peau)  10  cm’ 
do  bleu  d(^  trypan  tous  les  2  jours  durant  G  semaines.  Après  ce  temps,  il  fut  trouvé  mort. 
Dans  le  protoplasma  de  son  épithélium  on  trouva  une  fine  granulation  bleue  asseï 
abondante. 


(1)  Les  pyrrhol-cellules  de  Goldmann  sont  identirpies  ù  nos  histiocytes. 

(2)  Il  est  entendu  que  nous  travaillons  toujours  avec  la  môme  solution  coll/)ïdale 
à  I  %  administrée  un  quantité  de  4  cm“  par  1  kilo. 
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Donc  la  coloration  prolongée,  menée  jusqu’à  la  mort,  permet  au  co¬ 
lorant  de  pénétrer  dans  l’épithélium  plexuel. 

La  même  expérience  fut  répétée  chez  un  chien  de  8.700  gr.,  qui  reçut 
pendant  2  semaines  tous  les  2  jours  le  colorant  en  quantité  de  10  cm’, 
juscpi’à  60  cm3.  Le  résultat  fut  analogue  à  celui  trouvé  dans  l’expérience 
précédente. 


Dans  notre  tràvail  antérieur  ci-dessus  cité  (1)  nous  avons  constaté  que 
lésion  (mécanique)  de  la  pie-mère  superficielle  ouvre  la  porte  d’entrée 
colorant,  de  sorte  qu’on  le  retrouve  dans  la  pie-mère  profonde,  dans 
^’êpilhéliam  plexuel  et  dans  le  lissu  nerveux  (sous  forme  d’histiocytes 
l^leus  comblant  la  plaie). 

Dans  les  expériences  actuelles,  nous  voudrions  vous  démontrer  com- 
*Qent  influe  la  lésion  inflammatoire  infectieuse  de  la  pie-mère  sur  le 
passage  du  colorant  depuis  la  voie  sanguine  vers  lesystèmenerveux.Dans 


(!)  Revue  neur.,  1(  24. 
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ce  but,  nous  avons  provoque’)  la  méningite  pneumococcique  en  introdui¬ 
sant  la  culture  (obtenue  grâce  à  MM.  les  D''»  Presmycki  et  Stetkiemer) 
dans  l’espace  sous-arachnoïdien  à  l’aide  de  la  ponction  sous-occipitale. 

Un  lapin  2.600  grammes  a  reçu  0,2  cm®  de  culture  pneumococcique  diluée  à  1  :  1 
million.  Le  lendemain  la  température  monta  jusqu’à  40».  On  injecta  10  cm"  de  colo¬ 
rant  dans  la  veine  auriculaire.  Le  lapin  fut  trouvé  mort  30  heures  plus  tard.  L'épithé- 
linm  du  plexus  (iiail  cxcmpl  du  bleu  de  frypan.  Les  histiocytes  pie-mériens  comme 
habituellement. 

Donc  le  plexus  s’était  comporte  comme  celui  de  l’animal  sain. 

Un  lapin  2.900  grammes  a  reçu  0,2  cm"  de  culture  pneumococcique  diluée  à  1  : 
1  million.  Le  lendemain  température  de  39“  le  liquide  côphalo-rachidien-troublo 
contient  2.000  de  leucocytes.  On  injecte  10  cm"  de  bleu  de  trypan  dans  la  veine  auri¬ 
culaire  et  l’on  tue  l’animal  48  heures  après.  L’épithélium  du  plexus  contenait  le  colo¬ 
rant  dans  beaucoup  de  scs  cellules. 

Donc,  à  l’état  inflammatoire  des  méninges,  la  perméabililé  augmente^ 
ce  qui  se.manileste  par  Vapparilion  précoce  (après  48  heures)  du  colorant 
au  sein  de  l'épilhélium  plexuel. 

Les  expériences  suivantes  ont  eu  pour  but  de  provoquer /es  méningites 
chroniques  et  de  contrôler  où  se  dispose  le  colorant  au  sein  du  système  ner¬ 
veux. 

Unlapin  2.800  grammes  a  reçu  le  26  décembre  1925  par  la  voie  sous-occipitale 0,2  cm 
do  culture  do  pneumocoques  à  I  ;  500.000.  Le  môme  jour  5  cm"  de  colorant  dans  la 
veine  auriculaire. 

Pour  abréger  la  description  de  notre  expérience,  je  veux  dire  on  résumant  que  l’a¬ 
nimal  a  reçu  en  trois  semaines  50  cm"  de  colorant,  que  l’injection  sous-arachnoïdionno 
des  pneumocoques  a  dû  être  répétée  4  fois  dans  dos  concentrations  croissantes,  puis¬ 
que  l’animal’ se  remettait  après  chacune,  ce  qu’on  reconnaissait  par  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  plus  clair  et  contenant  des  lymphocytes  uniquement,  par  la  chute  do  tem¬ 
pérature  et  par  un  bon  état  général. 

Plnfin,  le  16  novembre  1925,  nous  pouvions  noter  :  la  température  36,7  ;  le  poids 
2.100  grammes.  La  ponction  sous-occipitale  donna  issue  à  un  liquide  trouble,  bleuâtre, 
contenant  2.000  leucocytes,  surtout  dos  polynucléaires  avec  un  nombre  peu  consi¬ 
dérable  de  lymphocytes  et  dos  mononucléaires,  qui  conlcnaicnl  dans  leur  protoplasme 
des  granulations  bleues. 

Le  sédiment,  oblemi  par  laeentrifugatiori  de  liquide  céphalo-rachidien, 
fut  fixé  et  coloré  par  le  carmin.  Au  microscope  on  pouvait  examiner  ces 
cellules  mononucléaires  à  granidalions  bleues  (iig.  1).  Elfes  diffèrent  visi¬ 
blement  des  polynucléaires  et  des  lymphocytes  ;  leur  noyaq  est  grand  et 
se  colore  moins  intensivement  que  celui  des  lymphocytes.  Dans  le  pro¬ 
toplasme  on  voit  de  fines  granulations  bleues,  situées  dans  le  voisinage 
du  noyau.  Les  cellules  rappellent  les  histiocytes  de  la  pie-mère  avec  la 
dllîérence  que  celles-ci  ont  la  granulation  bleue  plus  abondante.  Les  cel¬ 
lules  en  question  sont  bien  rares  dans  le  sédiment  et  il,  faut  les  rechercher 
scrujiuleusemeni,. 

J.e  lapin  périt  M  heures  après  la  dernière  ponction  sous-occipitale. 

L’examen  poslc  mortem  décela  la  coloration  intense  de  tous  les  organes  (y  compris  la 
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mocllft  osseiiso)  oL  la  nuance  blcuâlri'.  du  lis-un  nerven-x  ;  1(^  plexus  choroïdo  et  la  glande 
pinéale  c’d,aient  colorés  tout  spécialenumL. 

Au  microscope  on  constate  le  Idi^ii  de  trypan  :  1"  ilans  les  endroits  habituels,  c’ost- 
à-diro  au  sein  de  la  pie-mèrc!  su|)(!rficielle  (lig.  2).  Les  hisliocyl(^s  colorés  y  sont  plus 
nombreux  qu’à  l’état  normal  et  mêlés  intimennent  aux  polynucléaires  inflammatoires. 
Leurs  granulations  diffèrent  légèrcmient  de  celles  d(i  l’état  normal  :  elh^s  sont  plus 
grandes,  massives,  peu  élégantes. 

2»  La  pie-mère  incluse  dans  le  plexus  choroïde  s’y  comporte  comme  <rordinair(^  :  les 
histiocytes  emmagasinent  le  bleu  d(i  trypan. 

3“  Llépilhélium  du  plexus  choroïde  est  t(dlement  parsemé  par  la  granulation  bleue 
qu’il  paraît  bleu  dans  sa  totalité.  Le  colorant  s’y  présente  sous  forme  d’une,  granulation 
bi(m  fine  comme  la  poussière  r(^mplissant  le  protoplasme  cellulaire  (lig.  3). 


4“  Outre  ces  endroits  habituels  nous  trouvons  le  colorant  dans  la  pie-mère  profonde 
(c’est-à-dire  ht  long  fies  vaisseaux  pénétrant  dans  la  profondeur  du  tissu  nerveux) 
(fig.  4).  Les  histiocytes  assez  rares  chargés  de  granulations  bleues  se  trouvent  antour 
des  vaisseaux,  surtout  dans  la  couche  périphérique  du  tissu  nerveux. 

L’épendyme  de  môme  que  les  cellules  nerveuses  sont  exemptes  du  bleu  de  trypan. 

Ainsi  flans  ce  cas  rie  inériiiigiie  à  rnarclie  lente,  nous  pouvions  constater 
la  pénétration  du  bleu  de  trypan  tians  les  territoires  ((ui  chez  les  ani¬ 
maux  sains  en  sont  dépourvus  et  précisément  :  l”  au  sein  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  2°  dans  la  pie-mère  profonde.  Nous  tâcherons  d’analyser  ces 
phénfuuènes  ensemble  avec  le  cas  suivant,  anahrgue  à  celui-là. 

Un  lapin  3.000  grammes  a  rctpi  le  4  mars  192.b  piir  la  voie  sous-occipitale  0,2  cm* 
fie  cidturfi  à  1  :  10.000.000.  Imméfliatement  affrès  flans  ta  veinff  auriculaire  10  cm* 
de  bleu  fie  trypan. 

L’injection  ftit  répétée  fieux  fois  fincore  avffc  fifis  cultures  plus  concentrées.  I.os  injee- 
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lions  (le  bleu  de  trypan  furent  presque  quotidiennes  ;  en  somme  l’animal  a  reçu  40  cm® 
<le  colorant.  Neuf  jours  après  le  début  de  l’expérience,  la  ponction  sous-occipitale  donna 
'ssuo  i'i  un  liquide  céphalo-rachidien  opalescent,  légèrement  bleuâtre,  contenant  quel¬ 
ques  milliers  de  leucocytes  dans  1  mm®  dont  à  peu  près  la  dixième  part  était  composée 
de  mononucléaires  à  granulalions  bleues.  L’animal  succomba  quelques  heures  après 
la  ponction. 

L’examen  microscopique  de  ce  cas  donnaunrésultatîdentique  dansions 
ses  détails  à  celui  obtenu  dans  l’expérience  précédente,  c’est-à-dire  que 
lebleu  de  trypan  outre  les  endroits  habituels,  se  localisa  aussi  dans  :  1° 
le  liquide  céphalo-rachidien  ;  2°  au  sein  de  la  pie-mère  profonde. 

En  ce  qui  concerne  la  pénétration  du  bleu  de  trypan  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien,  il  y  a  lieu  de  souligner  que  le  colorant  s’y  trouva  à  l’inté¬ 
rieur  des  cellules  mononucléaires  qui,  vu  leur  ressemblance  avec  les  his¬ 
tiocytes  pie-mériens,  doivent  être  considérés  comme  les /itshocy/es  migra- 
ieivÿ.  La  question  de  leur  provenance  coïncide  avec  la  même  question 
concernant  l’origine  des  éléments  morphologiques  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  en  général.  Deux  écoles  émettent  là-dessus  des  opinions  diffé¬ 
rentes  :  l’école  allemande  (avec  Nissl,  Orth,  Nonne  et  d’autres)  attribue 
auxcellulesune  origin(?exclusivement  sanguine;  les  savants  français  (Widal, 
Eavaut,  Babinski,  Nageotte  et  d’autres)  les  font  provenir  des  méninges. 

Nos  expériences  nous  obligent  de  soutenir  que  la  provenance  méningée 
de  certains  éléments  morphologiques  du  liquide  est  indubitable.  En  effet, 
l’examen  du  sang  (Dr  M.  Erlich)  fait  5  min.,  30  min.,  1  h.,  2  h  et  24  h.  après 
l’injection  intraveineuse  du  bleu  de  trypan  nous  a  persuadé  que  les  histio¬ 
cytes  sont  absents  dans  le  courant  sanguin  et  que  les  leucocytes  du  sang 
ne  prennent  point  de  colorant.  Par  conséquent,  les  éléments  chargés  du 
bleu  de  trypan  trouvés  dans  le  liquide  doivent  provenir  nécessairement 
des  méninges. 

Depuis  longtemps  en  clinique  notre  attention  fut  attirée  par  les  mononucléaires 
spéciaux  à  protoplasme  abondant  qui  apparaissent  au  cours  dos  méningites  à  marche 
chroniqmq  surtout  les  méningites  pneumococciques.  La  ressemblance  de  ces  éléments 
avec  nos  histiocytes  nous  fait  penser  qu’il  s’agit  dans  cos  cas  des  mômes  éléments  mor¬ 
phologiques. 

II  y  a  divergence  d’opinion  en  ce  qui  concerne  la  possibilité  d’obtenir 
la  coloration  bleue  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  l’animal  sain.  Les 
Uns  (Goldmann,  Siengalewicz,  nos  observations)  la  nient,  les  autres  (Bau- 
rnann)  affirment  de  l’avoir  provoquée,  par  la  coloration  vitale  continuée 
assez  longtemps.  Baumann  introduisait  durant  40  jours  le  bleu  de  trypan 
•■lans  la  veine  de  la  biche  ;  après  ce  temps  il  observa  la  coloration  bleue  du- 
liquide.  Il  faut  pourtant  souligner  que  ni  le  liquide,  ni  le  système  nerveux 
ue  furent  examinés  microscopiquement.  Baumann  suppose  que  la'colora- 
Eon  du  liquide  dépend  ou  de  la  desquamation  et  la  désagrégation  des 
uellules  épithéliales  du  plexus  ou  du  passage  du  colorant  à  travers  les 
parois  cellulaires  ou  sa  haute  concentration  à  leur  intérieur. 

Quant  à  la  présence  des  histiocytes  bleus  au  sein  de  la  pie-mère  pro- 
b>ndc,  nous  attribuons  à  ce  fait  une  importance  spéciale^  Dans  les  conditions 
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normales,  comme  nous  le  savons,  ce  tissu  reste  exempt  du  colorant.  Cela 
dépend  probablement  du  fait  que  la  pie-mère  superficielle  normale  débar¬ 
rasse  le  sang  des  parties  étrangères.  Ici,  au  contraire,  l’afTection  des  mé¬ 
ninges  a  créé  des  conditions  défavorables  pour  ce  filtrage  et  le  colorant  a 
pu  pénétrer  dans  la  profondeur  du  tissu  nerveux  où  il  est  toujours  retenu 
par  les  histiocytes  de  la  pie-mère  profonde  qui  accompagne  les  vaisseaux 
sanguins. 

Les  résultats  actuels  sont  identiques  sous  ce  rapport  aux  précédents  (1) 
où  la  lésion  mécanique  de  la  pie-mère  superficielle  a  donné  également  la 
pénétration  du  colorant  dans  les  histiocytes  profonds. 

Quant  à  la  pénétration  du  bleu  de  trypan  dans  l’épithélium  plexuel,  il 
faut  tout  d’abord  éliminer  la  supposition  qu’il  puisse  être  puisé  par  l’épi¬ 
thélium  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  cela  pour  la  simple  raison 
que  nos  observations  nous  convainquent  que  l’épithélium  commence  à 
se  colorer  bien  avant  le  liquide  ;  plus  précisément  les  premières  traces 
du  colorant  apparaissent  dans  la  cellule  éplthéliale(à  l’état  pathologique) 
48  heures  après  l’injection,  tandis  que  le  liquide  ne  devient  bleu  qu’a¬ 
vant  la  mort  de  l’animal  coloré  pendant  un  temps  fort  long. 

Il  ne  reste  à  supposer  que  le  colorant  passe  difectement  du  système 
sanguin  vers  l’épithélium  à  travers  les  parois  vasculaires  non  surveillées 
suffisamment  par  la  pie-mère  lésée.  L’objection  qu’on  pourrait  nous  faire, 
que  le  tissu  nerveux,  se  trouvant  dans  les  conditions  analogues  à  celles  de 
l’épithélium  du  plexus,  n’a  pourtant  pas  pris  le  colorant,  se  laisse  combattre 
par  le  contre-argument  suivant  :  la  cellule  nerveuse  ne  possède  pas  la  fa¬ 
culté  d’absorption  tandis  que  l’épithéliale  en  dispose  à  un  degré  plus 
ou  moins  accentué  (Klestadt,  Wistocki  et  Putmam). 

Toutefois  il  faut  ajouter  que  Koelichen  trouva  les  particules  do  l’encre  de  Chine 
à  l’intérieur  de  la  cellule  nerveuse  après  l’avoir  introduite  dans  l’espace  sous-arach¬ 
noïdien  . 

Il  faut  insister  sur  la  dilîérence  qui  existe  entre  l’épithélium  du  plexUs 
et  l’épendyme  vis-à-vis  du  colorant  :  ce  dernier  tissu  ne  prenait  jamais 
le  bleu  de  trypan.  Ce  fait  contredit  l’opinion  de  Klestadt  (2)  qui  sou¬ 
tient  que  l’épendyme  absorbe  plus  énergiquement  que  l’épithélium  du 
plexus. 

Toutes  nos  expériences  précitées  prouvent  que  la  perméabilité  méningée 
à  l’état  inflammatoire  est  accentuée.  Ce  fait  du  reste  est  connu  depuis 
longtemps  en  clinique  :  Sicard,  Widal,  Léri,  Cruchet,  Ravaut  et  Monod 
ont  trouvé  que  l’iodure  de  potassium  introduit  par  la  voie  buccale  se  laisse 
déceler  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  individus  atteints  de  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  ou  syphilitique,  tandis  que  chez  les  personnes  saines 
il  n’y  passe  pas;  Biehling  et  Weichbrodt  (1925)  ont  également  constaté 
l’exagération  de  la  perméabilité  pour  l’arsénobenzol  chez  les  animaux 


(1)  Hevuc  neur.,  1924. 

(2)  Chl.  f.  al  IJ.  Pâlit,  u.  {.al.  Anal.,  1925. 
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rendus  méningitiques  par  l’infection  méningococcique.  La  coloration 
avec  les  solutions  colloïdales  (employée  par  nous)  rend  ce  fait  plutôt  moins 
évident  surtout  dans  les  cas  aigus. 

Un  lapin  2.900  grammes  a  reçu  par  voie  sous-occipitale  0,2  cm»  de  culture  pneumo- 
cocciquc  diluée  à  1  :  100.000  et  par  voie  sous-cutanée,  5  cm»  de  bleu  de  trypan. 

Le  jour  suivant  la  température  fut  SS^OotTopistotonos  étaittrès  prononcé.  On  a  sou¬ 
mis  l’animal  à  l’épreuve  chromoneuroscopique  de  Flatau  :  on  injecta  sous  la  peau 
5  cm»  do  solution  à  5  %  de  fuchsine  acide; 35  minutes  après  on  a  recueilli  le  liquide 
céphalo-rachidien  par  la  ponction  sous-occipitale.  Mélangé  avec  de  l’acide  chlorhy¬ 
drique  et  de  l’alcool  il  présenta  une  coloration  rose  bien  prononcée  (résultat  positif). 
Vu  sous  le  microscope  le  liquide' contenait  3.000  leucocytes  dans  1  mm».  Poinl  d’his- 
iiocyles  colorés  en  6/eu.  Le  lapin  fut  trouvé  mort  24  heures  après  l’injection.  L’examen 
microscopique  fut  complètement  négatif  au  point  de  vue  de  coloration  des  tissus  qui 
he  le  sont  pas  dans  les  conditions  normales.  Donc  la  perméabililé  méningée  qui  sc 
monlra  exagérée  pour  le  chromagène  de  fuchsine  est  restée  normale  pour  la  solution  col¬ 
loïdale  du  bleu  de  trypan. 

Dans  les  expériences  suivantes,  l’exagération  de  la  perméabilité  pour 
le  bleu  de  trypan  fut  en  quelque  sorte  partielle. 

Un  lapin  de  1.900  grammes  de  poids  a  reçu  parlavoiesous-occipitale0,2  cmm»decul- 
ture  pneumococciquc  diluée  à  1  :  500.000  et  par  la  voie  intraveineuse  .5  cmm»  de  bleu 
de  trypan.  Le  lendemain,  la  température  monta  jusqu’à  40»,  le  liquide  céphalo-rachidien 
contenant  quelques  centaines  de  leucocytes  dans  1  mm».  Poinl  d'histiocytes  colorés. 
L’animal  a  reçu  encore  deux  fois  l’injection  du  bleu  de  trypan,  son  liquide  restant 
t'Oujours  en  même  état.  Mort  4  jours  après. 

A  l’examen  microscopique  on  trouve  comme  d’habitude  des  histiocytes  colorés 
au  sein  de  la  pie-mère  superficielle,  celle  du  plexus  choroïde  et  autour  des  vaisseaux 
profonds.  La  granulation  bleue  s’y  présente  sous  forme  de  granules  irréguliers  et  mas¬ 
sifs.  L'épithélium  du  plexus  contient  aussi  le  colorant,  non  sous  forme  d’une  gra¬ 
nulation  nne  et  délicate,  mais  comme  unecoloration  bleue  des  noyaux  cellulaires  dans 
leur  totalité,  on  trouve  aussi  çà  et  là  des  particules  du  colorant  dans  le  tissu  nerveux 
en  dehors  des  cellules.  Les  vaisseaux  sanguins  sont  par  place  thrombosés. 


Dans  ce  cas  le  bleu  de  trypan  n’a  pas  pénétré  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  La  coloration  de  la  pie-mère  profonde  traduisait  l’état  inflam 
matoire  des  méninges.La  diffusion  du  colorant  dans  les  noyaux  cellulaires 
fut  un  fait  nouveau  pareil  à  celui  qui  a  eu  lieu  dans  l’expérience  suivante  : 


Un  lapin  de  2.500  grammes  de  poids  a  reçu  par  la  voie  sous- occipitale  0,2  crn»  de 
culture  pneumococciquc  diluée  a  1  :  LOOO.OOO  et  par  la  voie  intraveineuse  5  cm»  de 
bleu  de  trypan.  Le  lendemain  et  le  surlendemain  injection  de  10  cmm»  de  colorant. 
Mort  le  troisième  jour.  L’examen  microscopique  donna  des  résultats  identiques  en 
tous  points  à  ceux  de  l’expérience  précédente. 


Les  deux  dernières  expériences  démontrent  que  l’infection  à  marche 
aiguë  donne  des  résultats  différents  de  ceux  qu’on  voit  dans  l’infection 
chronique.  L’intoxication  massive  de  tous  les  tissus  permet  au  colo¬ 
rant  de  diffuser  et  d’envahir  les  noyaux  cellulaires  épithéliaux,  comme 
c’était  le  cas  aussi  après  la  réfrigération  du  cerveau  par  l’acide  carbonique, 
h^n  tel  tait  nous  paraît  être  signe  indubitable  de  la  lésion  cellulaire. 

Ainsi  la  méthode  de  coloration  avec  le  bleu  de  trypan  a  ses  désavantages  : 
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les  iiije(;Lious  doiveiil,  être  répétées  lon"t,eiiif)s  pour  démoiilror  l’exaRora- 
Lioii  de  la  perinéabiliLc  inéiiiiif'ce.  D’autre  part,  elle  a  cette  grande  valeur 
([u’ello  ixu'uud,  d(ï  tracer  pour  ainsi  dire  ritinérairc  du  colorant. 

Pour  terminer,  il  faut  ajouter  ([u’il  y  a  dos  exceptions  à  la  loi  générale 
de  l’exagération  d(!  la  perméabilité  méningée  à  l’état  inflammatoire.  Ainsi 
(îrilTon,  Sicard,  bdatau  ont  noté  que  la  méningite  purulente  peut  quel- 
qmdois  doniuîr  des  résultats  négatifs  en  ce  ([ui  concerne  la  j)erméabilité. 
L’interprétation  qu’ils  donnent  à  ces  faits  est  suivante  ;  la  carapace  de 
l)us  ([ui  se  forme  autour  du  système  nerveux  empêche  aux  substances 
de  travers(;r  la  barrière  protcc-trice. 

Les  résultats  négatifs  dans  nos  expériences  concernant  les  cas  aigus 
dépendent  suivani,  toute  la  vraisemblance  de  la  nature  colloïde  du  colo- 
raid,  et  de  son  passage  diiïicile  à  travers  les  parois  cellulaires. 

En  résumant  nf)tr(î  travail,  nous  pouvons  dire  <[ue,  ; 

1"  L’état  inflammatoire  des  méninges  rend  la  perméabilité  plus  con- 
sidérabbi  ; 

2"  L’épithélium  du  plexus  choroïde  se  colore  beaucoup  plus  vite  dans 
les  cas  de  méningite  que  chez  les  individus  sains  ; 

3"  La  pénétration  du  bleu  de  Lrypan  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
(\st  tardive  et  n’apparaît  que  dans  les  méningites  chroniques  après  une 
ou  (ju(\l([ues  semaines  d(i  flurée  ; 

■1°  l.es  éléments  morphologicjues  du  liquide  céphalo-rachidien  chargés 
d(!  colorant  doivent  être  considérés  comme  les  histiocytes  libres. 


CORRESPONDANCE 


M.  le  D''  Noica  (de  Bucarest)  nous  fait  parvenir  la  note  suivante  : 

Dans  len"  3  de  mars  1927,  p.  307,  M.  I.  Russetzki  publie  un  article  : 
«  Sur  le  phénomène  des  doigts  analogue  au  signe  de  Rossolimo  décrit  par 
M.  Sterling.  » 

M.  Russetzki  ajoute  dans  le  texte,  qu’un  phénomène  tout  à  fait  analogue 
8  été  décrit  par  lui  dans  la  presse  médicale  russe  au  commencement  de 
l’année  1925,  et  que  le  mode  de  production  et  le  réflexe  obtenu  sont 
les  mêmes  que  ceux  du  phénomène  de  Sterling,  décrit  par  cet  auteur  dans 
la  lieuue  neurologique  de  juillet  1926,  sous  le  titre  :  «  Le  phénomène  des 
doigts  analogue  aux  signes  de  Babinski  et  de  Rossolimo.  » 

Certainement,  MM.  Russetzki  et  Sterling  ont  ignoré  mon  travail  «  Sur 
les  phénomènes  réflexes  par  distension  tendineuse  »  (Revue  neurolo¬ 
gique,  1919,  p.  196),  dans  lequel  je  montre  que  le  phénomène  de  Rosso¬ 
limo,  constaté  par  cet  auteur  aux  pieds  des  malades  spasmodiques,  peut 
^tre  trouvé  aussi  aux  mains,  si  les  conditions  pathologiques  sont  les 
mêmes. 


Dans  le  même  numéro  de  la  Revue  neurologique,  p.  319,  M.  Sagin  publie 
un  article:  «  Le  réflexe  delà  malléole  externe  et  le  phénomène  de  Pio- 

trowski.  » 

D’après  cet  auteur,  le  premier  qui  s’est  occupé  du  réflexe  de  la  malléole 
externe,  est  M.  Otorino  Balduzzi,  qui  a  publié  un  travail  dans  la  Monals- 
^chrifi  fur  PsgchiiUrie  iind  Neurologie,  vol.  58.  I,  décembre  1925,  Berlin. 

Sagin  ne  conteste  pas  l’existence  de  ce  phénomène,  mais  il  le  considère 
comme  un  cas  spécial  du  phénomène  de  Piotrowski.  On  sait  que  ce  der¬ 
nier  auteur  a  constaté  que,  chez  les  malades  avec  lésions  pyramidales,  si 
on  percute  la  masse  musculaire  du  jambier  antérieur,  on  provoque  une 
contraction  des  muscles  antagonistes  —  des  muscles  gastrocnémiens  - 
«i’oCiune  extension  —  un  abaissement  de  la  pointe  du  pied.  Et  quand  ce 
néflexe  est  très  exagéré,  la  zone  réflexogène  s’étend  en  bas  jusqu’à  la  mal- 
léole  externe. 

Certainement  MM.  Balduzzi  et  Sagin,  en  publiant  leurs  travaux,  ont 
ignoré  que,  dans  l’article»  Sur  les  réflexes  osseux»  publié  en  collabora- 
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tion  avec  Strominger  dans  la  Revue  neurologique,  1906,  p.  973,  nous  avons 
décrit  le  réflexe  périostique  de  la  malléole  externe  : 

«  Le  malade  est  couché  sur  le  côté,  la  jambe  un  peu  fléchie  ;  avec  la  main 
gauche  on  soulève  la  pointe  du  pied  pour  étendre  légèrement  le  tendon 
d’Achille.  Si  on  percute  alors  la  malléole  externe,  surtout  à  sa  partie  anté¬ 
rieure,  on  a  une  contraction  du  triceps  sural,  d’où  un  abaissement  de  la 
pointe  du  pied  ;  très  souvent  cette  contraction  est  accompagnée  de  celle 
des  péroniers  latéraux  et  quelquefois  d’une  saillie  du  biceps  crural.  » 
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SOCIÉTÉ  DE  KEUItOLOGIE 


Nécrologie. 

Le  Président  prononce  l’éloge  funèbre  de  notre  regretté  collègue  Charles 
Foix  que  l’on  trouvera  dans  les  premières  pages  de  ce  numéro.  * 


Le  Président  a  reçu,  à  propos  du  décès  de  notre  collègue  Foix,  la  lettre 
suivante  de  M.  le  Professeur  Maiunesco  : 

MoNSIKi  n  I.E  PlU^SIDIiNT, 

Les  Sociétés  d'Olo-neuro-oculistiqiie  et  celle  de  Neurologie  de  Bucarest 
déplorent  la  mort  prématurée  de  Ch.  Foix. 

Ce  neurologiste  éminent,  au(|ucl  la  Médecine,  et  spécialement  la  Neuro¬ 
logie,  doivent  des  découvertes  importantes,  avait  devant  lui  un  brillant 
avenir. 

Son  activité  prodigieuse,  son  esprit  ouvert  et  son  affabilité  faisaient  de 
lui,  non  seulement  un  neurologiste  de  premier  ordre,  mais  aussi  un  homme 
aimé  de  tous  ceux  qui,  comme  moi,  l’ont  connu  de  près. 

En  exprimant  mes  regrets  émus  pour  la  perte  immense  que,  non  seule¬ 
ment  la  Société  de  Neurologie  ,t/e  Paris,  mais  aussi  les  neurologistes  de 
tous  les  pays  viennent  d’éprouver,  je  vous  prie.  Monsieur  le  President, 
d’agréer  l’expression  de  mes  sentiments  les  plus  cordialement  dévoués. 

P'  D'  G.  Marinesco. 


Le  Président  a  reçu  en  outre  une  lettre  du  Professeur  Bosciii  (de  Fer- 
rare)  pour  exprimer  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  «  sa  profonde 
consternation  pour  la  disj)arition  inattendue  et  trop  prématurée  de  notre 
grand  et  cher  confrère,  M.  le  D’’  Charles  Foix.  » 


Le  Président  fait  part  à  la  Société  du  décès  de  notre  collègue  Louis 
Schnyder  (do  Berne),  membre  correspondant  étranger  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris),  ancien  Président  de  la  Société  suisse  de  Neurologie. 

Le  Secrétaire  général  a  adressé  à  la  famille  de  notre  regretté  collègue 
l’expression  des  plus  vives  condoléances  de  la  société. 


Corre  spondance . 

Le  Président  lit  les  remerciements  envoyés  par  M.  Mussio  Fournier 
pour  sa  nomination  de  membre  correspondant  étranger. 
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A  propos  du  procès-verbal. 

A  propos  de  la  communication  de  MM.  Marinesco  et  Nicolesco 
sur  les  modifications  du  tonus  postural  et  l’apparition  du 
signe  de  Babinski  consécutive  aux  injections  de  scopolamine 
dans  les  hypertonies  extra-pyramidales.  {Société  de  Neurologie, 
3  février  1927,  par  M.  DKt,M.vs-MAR.s.\LtiT  (présenté  par  M.  Crouzon). 

Dans  leur  communication  à  la  Société  de  Neurologie,  MM.  Marinesco 
et  Nicolesco  écrivent  les  lignes  suivantes  :  Nous  avons  vu  dans  un  travail 
récent  de  M.  Delmas-Marsalet,  publié  dans  le  compte  rendu  de  la  Société 
de  Biologie  (1925,  t.  43,  p.  1516-1518  et  1519-1522),  que  cet  auteur  est  con¬ 
vaincu  d’avoir  apporté,  pour  la  première  fois,  dans  la  sémiotique,  la  notion 
de  la  décontraction  posturale  allongée  dans  les  hypertonies  extrapyrami¬ 
dales  et  la  diminution  de  cette  période  de  décontraction  posturale  à  la 
suite  du  traitement  scopolaminique.  Nous  pensons  que  la  bibliographie 
de  la  question  a  échappé  vraisemblablement  en  partie  à  M.  Delmas-Mar¬ 
salet,  car  l’analyse  de  notre  travail  dans  la  Revue  neurologique  (n“  1, 
avril  1924,  page  510)  montre  clairement  que  la  question  a  été  étudiée  déjà 
à  ce  point  de  vue  par  nous  dès  le  commencement  de  l’année  1925  (date  de 
publication  de  notre  mémoire). 

Nous  répondons  à  MM.  Marinesco  et  Nicolesco  qu’il  est  en  effet  très 
exact  que  la  lecture  de  cette  analyse  nous  avait  échappé  mais  que  les 
faits  qui  y  sont  développés  ne  justifient  nullement  les  conclusions  des 
auteurs. 

Nous  n’avons  jamais  prétendu  découvrir  que  les  réflexes  de  posture 
étaient  exagérés  dans  les  états  parkinsoniens.  Celte  découverte  appartient 
à  MM.  Foix  et  Thévenard,  comme  le  démontre  leur  article  de  1923 
{Rev.  neiir.,  n"  5)  et  comme  l’indiquent  tous  nos  travaux.  MM.  Marinesco 
Nicolesco,  pas  plus  que  moi,  n’avons  qualité  a  ce  sujet. 

Ce  que  nous  avons  écrit,  c’est  que  les  réflexes  de  posture  peuvent  se  pré¬ 
senter  sous  trois  aspects  différents,  tant  au  point  de  vue  clinique  que 
graphique,  et  que,  dans  ces  divers  cas,  ce  qui  mesure  l’intensité  de  ces  ré- 
Hexes,  c’est  beaucoup  plus  leur  temps  de  détente  que  leur  hauteur  absolue. 

A  la  notion  imprécise  de  la  contraction  posturale,  dont  l’évidence  cli- 
ïiique  était  connue  de  tous,  nous  avons  substitué  un  critère  physiologique 
graphiquement  mesurable  et  constant  pour  un  même  réflexe,  dans  des  con¬ 
ditions  déterminées  que  nous  avons  précisées.  Il  y  a  là  tout  autre  chose 
que  ce  qu’ont  écrit  MM.  Marinesco  et  Nicolesco,  à  savoir  que  dans  les  états 
de  parkinsonisme  asymétrique,  les  réflexes  de  posture  et  la  durée  de  leur 
décontraction  sont  plus  marqués  du  côté  le  plus  rigide. 

En  ce  qui  concerne  l’action  de  la  scopolamine,  nous  n’avons  pas  seule- 
•uent  dit  que  ce  médicament  diminuait  le  temps  de  détente  des  réflexes  de 
Posture,  mais  encore  que  certaines  doses  réalisaient  l’abolition  complète 
de  ces  réflexes  ;  c’est  là  une  notion  absolument  neuve,  à  notre  connais¬ 
sance,  et  dont  l’article  de  MM.  Marinesco  et  Nicolesco  ne  cite  pas  mot. 
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Nous  ajoutons  que  dans  leur  communication  MM.  Marinesco  et  Nicolesco 
ne  font  aucune  allusion  à  l’épreuve  de  la  scopolamine  proposée  par  nous 
pour  dépister  les  lésions  pyramidales  latentes  de  certains  parkinsoniens 
Cette  épreuve  peut  faire,  non  seulement  apparaître  du  Babinski,  mais 
encore  de  la  trépidation  épileptoïde  et  une  contracture  pyramidale  évi¬ 
dente. 

Nous  renvoyons  le  lecteur  à  nos  trois  articles  du  Journal  de  Médecine 
de  Bordeaux  (10  et  25  nov.  1925,  10  janv.  1927)  qui  contiennent  un 
exposé  d'ensemble  de  nos  recherches  et  en  particulier  la  matière  de  nos 
différentes  notes  à  la  Société  de  Biologie  au  cours  des  années  1925  et 
1926. 

Hyperidrose  unilatérale  de  la  face  consécutive  à  un  trauma¬ 
tisme  de  la  région  sourcilière  et  provoquée  par  les  excita¬ 
tions  gustatives  et  par  la  chaleur.  Hémihyperidroses  d’ori¬ 
gine  cérébro-spinale,  par  A.  Souques. 

(Cette  communication  paraîtra,  comme  travail  original,  dans  la  Revue 
neurologique). 

Riîsumé.  —  Il  s’agit  d’un  cas  d’hyperidrose  unilatérale  de  la  face,  sur¬ 
venue  deux  ou  trois  jours  après  un  traumatisme  de  la  région  sourcilière 
du  même  côté,  et  provoquée,  le  jour,  par  les  repas  (excitations  gustatives), 
et,  la  nuit,  par  la  chaleur  du  lit.  Ce  cas  ressemble,  par  la  sudation  pen¬ 
dant  les  repas,  aux  rares  cas  analogues  publiés  jusqu’ici  ;  il  en  diffère  par 
les  crises  d’hémihyperidrose  nocturne  et  aussi  par  l  intégrité  de  la  loge 
parotidienne.  Cette  hémihyperidrose  de  la  face  ne  saurait,  pour  ces  der¬ 
nières  raisons,  tenir  à  une  lésion  du  nerf  auriculo-temporal  ou  de  la 
branche  auriculaire  du  pelvus  cervical.  Il  faut  faire  intervenir  probable¬ 
ment  ici  une  lésion  des  fibres  sudorales  contenues  dans  le  trijumeau  et 
irritées  au  niveau  de  la  cicatrice  sourcilière. 

A  l’occasion  de  ce  cas  d’hémihyperidrose  réflexe,  l'auteur  rapporte  une 
dizaine  d’observations  personnelles  d’hémihyperidrose  directe,  c’est-à-dire 
lié  à  l’irritation  immédiate  des  centres  sudoraux  cérébrospinaux.  Dans  les 
cas  d’origine  spinale,  il  s'agit  de  syringomyélie  (au  moins  dans  trois  d’entre 
eux);  dans  les  cas  d’origine  encéphalique,  il  s’agit  d’affections  diverses.  Les 
premiers,  confrontés  ou  non  avec  les  symptômes  concomitants,  donnent, 
par  leur  topographie  cutanée,  des  renseignements  importants  surle  siège 
et  l  étendue  de  la  lésion  spinale  :  les  .seconds  ne  fournissent  aucune  indi¬ 
cation  sur  le  siège  de  la  lésion  encéphalique.  Et  cela  se  trouve  en  harmo¬ 
nie  avec  l’étatprésentdenos  connaissances  anatoniophysiologiques  sur  les 
centres  sudoraux  de  la  moelle  et  de  l'encéphale,  et  sur  le  trajet  des  fibres 
sudorales  qui  en  partent  :  autant  nos  connaissances  sur  le  siège  des 
centres  sudoraux  spinaux  et  le  trajet  de  leurs  fibres  sont  précises,  autant 
celles  que  nous  possédons  sur  les  centres  sudoraux  et  les  fibres  sudorales 
de  l’encéphale  sont  vagues  et  incertaines. 
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M.  André  Thomas.  —  Je  ne  reviens  pas  sur  la  question  des  réflexes 
vaso-dilatateur  et  sudoral  consécutifs  aux  blessures  |ou  interventions  por¬ 
tant  sur  la  loge  parotidienne  ;  j’ai  sulEsamment  insisté  sur  ce  sujet  dans 
1  article  qui  paraîtra  prochainement  dans  la  Reuue  neurologique.  Je 
rappelle  seulement  que  la  connaissance  de  ces  faits  est  bien  antérieure  au 
travail  de  M”®  L.  Frey,  qui  ne  mentionne  pas  un  certain  nombre  de 
travaux  français  parus  au  siècle  dernier, 

L’observation  que  M.  Souques  rapporte  aujourd’hui  n’est  nullement 
comparable  à  l’observation  que  j’ai  présentée  à  la  dernière  séance,  et 
aux  observations  visant  les  mêmes  faits.  En  effet,  chez  le  malade  de 
M.  Souques,  la  sudation  existe  seule  et  n’est  pas  précédée  par  la  vaso¬ 
dilatation.  Elle  n’est  pas  exclusivement  provoquée  par  les  substances 
sapides.  Elle  couvre  toute  l’hémiface,  contrairement  à  ce  que  l’on  observe 
dans  les  traumatismes  de  la  région  parotidienne.  Elle  n’est  pas  consécu¬ 
tive  à  une  affection  parotidienne  et  M.  Souques  ne  peut  fixer  les  conditions 
étiologiques  dans  lesquelles  elle  est  survenue.  M.  Souques  se  range  à  ma 
manière  de  voir  quand  il  fait  remarquer  que  dans  l’observation  de  L.  Frey 
la  sudation  n’est  pas  topographiée  dans  le  domaine  de  ruriculo-temporal. 


Un  cas  de  mort  au  cours  de  la  malariathérapie  chez  un  para¬ 
lytique  général,  par  A.  Souques. 

La  mort  qui  survient,  chez  les  paralytiques  généraux,  au  cours  de 
l’impaludation,  est  attribuée  à  la  virulence  spéciale  de  l’hématozoaire  ouau 
défaut  de  résistance  physique  du  sujet,  du  fait  d’un  mauvais  état  général 
ou  d’une  tare  viscérale  (affections  des  poumons,  des  reins,  du  cœur,  du 
tube  digestif,  etc.).  Il  est  possible  que  ces  deux  facteurs  soient  parfois  en 
jeu,  et  il  n’est  pas  toujours  aisé  de  faire  la  part  respective  de  chacun  d’eux. 

J’ai  récemment  conseillé  l’impaludation  chez  un  paralytique  général.  Or, 
le  malade  est  mort  de  collapsus  cardiaque,  en  plein  traitement.  Chez  cet 
homme,  âgé  de  41  ans,  l’état  général  était  satisfaisant  ;  le  tuhe  digestif^ 
les  poumons  et  les  reins  normaux  ;  le  cœur  paraissait  normal  et  la  pres¬ 
sion  artérielle  au  Pachon  marquait  15/10.  Seul,  le  foie  était  suspect  :  le 
malade  avait  eu  deux  ictères,  l’un  en  1913  et  l’autre  en  1915  ;  il  avait  fait 
jadis  des  excès  de  boissons  ;  il  y  a  deux  ans,  son  foie  avait  été  trouvé  gros, 
mais  il  avait  cessé  depuis  cette  époque  ses  excès  alcooliques  et  le  foie 
avait  repris  son  volume  normal. 

Sa  paralysie  générale  remontait,  apparemment,  à  quinze  m’ois  :  les 
troubles  intellectuels  étaient  très  marqués  et  tout  à  fait  typiques;  il 
n’existait  aucun  trouble  moteur,  sensitif  ou  réflexe  du  système  nerveux. 
Tous  les  traitements  usités  en  pareil  cas  (arsénobenzènes,  bismuth, 
niercure)  avaient  été  essayés  sans  succès  :  la  maladie  ne  cessait  d’évo¬ 
luer. 

L’impaludation  eut  lieu,  le  21  février  dernier,  au  moyen  de  10  cc.  de 
®nng  injectés  sous  la  peau.  Le  donneur  était  un  sujet  atteint  de  sclérose 
N»  4.  AVRIL  1927.  32 
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en  plaques  qui  s’était  soumis  lui-mème,  de  propos  délibéré,  à  la  malaria- 
thérapie,  et  se  trouvait  au  septième  accès  d’une  fièvre  tierce  bénigne. 
La  souche  primitive  provenait  d’un  paludéen  traité  au  Val-de-Gràce. 

Chez  mon  malade,  l’incubation  dura  douze  jours,  sans  rien  d’insolite  : 
pendant  cette  période,  la  température  oscilla  de  d7'’3  à  d?»?.  Le  5  mars, 
survint  le  premier  accès  fébrile  avec  4()»2  ;  le  7,  le  deuxième  avec  40“  2  ; 
le  11,  le  troisième  avec  4()“4.  Enfin,  le  11,  quatrième  accès.  La 
température  était  prise  toutes  les  demi-heures  au  cours  de  ces  accès. 
La  température,  qui  était  de  37''7  à  7  heures  du  matin,  monte  à  39®4 
à  8  heures,  à  41"  à  9  heures  et  à  42®5  à  9  heures  1/2  Elle  se  maintient 
à  ce  dernier  niveau  pendant  une  heure,  puis  elle  redescend  lentement  : 
elle  tombe  à  42"  à  11  heures,  à  41°  à  13  heures,  à  40 '8  à  17  heures 
à  38°8à  21  heures.  Le  lendemain,  12  mars,  à  2  heures,  elle  était  descen¬ 
due  à  36"8.  C’est  au  cours  de  cet  accès  fébrile,  vers  9  heures  du  ma¬ 
tin,  le  11  mars,  que  le  cœur  faiblit,  et  c’est  aussitôt  le  collapsus  complet  ; 
pouls  faible  et  rapide  (100),  chute  de  la  pression  à  zéro  au  Pachon,  dys¬ 
pnée.  affaiblissement  extrême.  Une  médication  toni-cardiaque  énergique 
est  instituée  aussitôt,  dès  9  heures,  et  continuée  avec  une  admirable 
persévérance,  nuit  et  jour,  pendant  dix  jours,  par  le  D''  Van  Lier.  Tous 
les  tonicardia(|ues  furent  mis  en  œuvre  :  caféine,  cardiozol,  huile  cam¬ 
phrée,  adrénaline,  strychine,  oxygène  intraveineux,  théobryl,  physioglu- 
col,  etc. .  sans  parler  delà  quinine  et  d’une  transfusion  de  sang.  Tout 
fut  inutile.  Au  bout  de  dix  jours  de  lutte,  le  malade  succomba,  le  21  mars, 
au  collaj)sus  cardiaque.  Pendant  cette  période,  il  n’y  eut  aucun  nouvel 
accès  fébrile,  la  température  se  maintint  au-dessous  de  38°,  mais  au 
moment  delà  mort  elle  remonta  et,  un  quart  d’heure  après  la  mort, s’éleva 
jusqu’à  près  de  42". 

Il  est  inutile  de  disserter  longuement  sur  la  cause  de  la  mort  chez  ce 
malade.  La  mort  est-elle  due  à  une  virulence  spéciale  de  l’hématozoaire  ’? 
Il  faut  noter  que  le  donneur  n’a  présenté  aucun  incident.  Le  quatrième 
accès  a  porté  la  température  à  une  hauteur  exceptionnelle,  qui  n’a  peut- 
être  pas  été  sans  agir  sur  la  fibre  cardiaque.  Mais  ce  malade  serait-il 
mort  s’il  n’avait  pas  eu  une  vieille  tare  hépatique  ?  Il  paraît  dilïicile  de 
l’affirmer  ou  de  le  nier  catégoriquement. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  malarialhérapie  delà  paralysie  générale  peut  pré¬ 
senter  des  dangers  mortels,  surtout  chez  les  sujets  peu  résistants  ou  chez 
ceux  qui  ont  une  tare  viscérale.  Au  demeurant,  les  paralytiques  généraux 
sont  par  définition  des  sujets  tarés  :  ils  ont  eu  la  syphilis  et  ils  ont  delà 
périencéphalite  dilTuse.  Le  choix  du  virus  paludéen  peut  avoir  aussi  son 
importance.  M.  Henri  Claude  alfirme  (|u’il  n’a  pa.S  eu  de  décès  depuis  qu’il 
emploie  un  virus  sélectionné.  Il  importe  donc  de  tenir  compte  et  des  tares 
viscérales  et  de  la  qualité  du  virus. 

Il  est  bon  que  le  médecin  soit  au  courant  des  dangers  de  mort  pour  en 
prévenir  la  famille.  Mais  ces  dangers  ne  sauraient  faire  oublier  les  ser¬ 
vices  que  la  malariathérapic  a  rendus  et  rend  dans  la  paralysie  générale, 
dont  elle  reste  jusqu’ici  le  meilleur  traitement. 
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La  chirurgie  des  tumeurs  intramédullaires  en  France  en  1913. 
—  Sur  un  cas  rapporté  par  Gendron,  opéré  avec  succès  par  Th. 
de  Martel,  par  Clovis  Vincent. 

A  la  séance  du  mois  de  mars  dernier,  MM.  Sicard,  Robineau  et  Hague- 
naii  rapportaient  une  très  belle  observation  de  tumeur  intramédullaire, 
diagnostiquée  grâce  à  l’exploration  arachnoïdienne  au  lipiodol.  La  malade 
avait  été  opérée  par  M.  Robineau  avec  un  succès  tel  qu  elle  était  devant 
nous  sur  ses  jambes  et  marchait. 

Tandis  que  M.  Sicard  parlait,  je  me  remémorai  un  malade  que  nous 
avions  vu  avec  Gendron,  de  Nantes,  en  1912-1913,  dans  le  service  de 
M.  Marcel  Labbé,  pour  lequel  le  diagnostic  de  tumeur  intramédullaire  avait 
été  porté.  Il  avait  été  opéré  avec  succès  par  de  Martel.  Mais  je  ne  savais  si 
cette  observation  avait  été  gardée  (c’était  avant  la  guerre)  et,  en  pareille 
matière,  je  désire  n’apporter  que  des  faits  dont  je  puisse  démontrer 
l’exactitude.  Fort  heureusement,  l’observation  a  non  seulement  été  con¬ 
servée,  mais  elle  a  été  publiée  à  la  fois  dans  la  thèse  de  Gendron  et  dans 
'  la  thèse  d’un  élève  de  de  Martel,  Beck,  mort  depuis  sur  les  champs  de 
l>ataille  de  Champagne.  La  voici  : 

M..,,  25  ans,  commissionnaire  livreur,  entre  le  22  novembre  1912  à  l’Hôpital  de  la 
Charité  dans  le  service  du  Professeur  Agrégé  Marcel  Labbé. 

Ilisloire  de  la  maladie. —  En  1910,  il  ressentit  de  légères  douleurs  lombaires  s’accom¬ 
pagnant  do  rétention  d’urine  pendant  six  jours.  Les  douleurs  disparurent  ainsi  que  les 
troubles  do  la  miction.  I 

En  décombro  1911,  survint  encore  de  la  rétention  d’urine  qui  dura  un  jour. 

En  août  1912,  les  jambes  deviennent  faibles  et  des  douleurs  légères  apparaissent  au 
niveau  des  genoux  et  des  jambes,  surtout  du  côté  gauche. 

Lo  22  octobre,  il  cesse  son  travail  et  entre  à  l’Hôpital  de  la  Charité. 

Examen  le  23  novembre  1912.  —  Nous  constatons  une  paraplégie  motrice  surtout 
•Parquée  du  côté  gaucho.  ; 

Los  réflexes  rotuliens  existent,  no  sont  pas  exagérés  et  sont  égaux  des  deux  côtés. 

Le  réflexe  achilléen  existe  à  gauche  ;  à  droite  il  est  aboli. 

Le  réflexe  plantaire  se  fait  en  extension  à  droite  ;  à  gauche  les  orteils  restent  immo¬ 
biles. 

,  Il  n’existe  pas  de  contracture  dans  les  muscles  dos  membres  inférieurs.  On  ne  cons- 
iate  aucun  phénomène  spasmodique  ;  pas  de  contractions  musculaires  involontaires. 
Les  réflexes  cutanés  de  défense  font  totalement  défaut. 

Les  réflexes  abdominaux  no  sont  pas  égaux  des  deux  côtés.  Du  côté  gauche  les  ré- 
*^'cxes  abdominaux  supérieur  et  moyen  sont  nets,  le  réflexe  abdominal  inférieur  est 
laiblo.  Du  côté  droit,  le  réflexe  abdominal  supérieur  existe,  les  réflexes  abdominaux 
inférieur  et  moyen  sont  abolis. 

Los  muscles  abdominaux  du  côté  gauche  sont  plus  tendus  et  moins  déprossibles 
3ue  ceux  du  côté  droit. 

Le  réflexe  anal  est  net. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  sont  très  légers.  11  existe  à  tous  les  modes  (froid, 
ihaud,  tact  léger  et  piqûre)  de  l’hypoesthésie  des  deux  membres  inférieurs  (plus  marquée 
•lu  côté  gaucho)  et  do  la  partie  intérieure  de  l’abdomen.  L’hypoesthésie  remonte  au 
niveau  d’une  ligne  horizontale  passant  à  rai-distance  de  l’ombilic  et  du  pubis  (DU). 

Il  existe  dans  les  parties  paralysées  une  sudation  anormalement  abondante  sur  les 
jambes  (et  particulièrement  sur  la  jambe  gauche), les  cuisses  de  l’abdomen,  remontant 
jusqu’à  DI  1,  alors  que  les  parties  normales  n’en  présentent  pas  trace. 
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Cette  sudation  est  facile  à  apprécier  à  la  vue  et  au  palper  où  on  a  une  sensation  de 
moiteur  très  caractéristique. 

La  limite?  supérieure  de  la  sudation  correspond  à  la  limite  supérieure  de  l’hypoes- 
thésie  (Dll).  Ce  fait  est  curieux  et  contraire  à  ce  que  l’on  observe  habituellement. 
Dans  notre  cas,  la  sudation  api)ara!t  sur  les  territoires  paralysés  de  façon  anormale¬ 
ment  abondante,  alors  que  sur  les  parties  saines  la  sudation  fait  défaut. 

L’exploration  thermique  au  iloigt  montre  une  différence  de  température,  entre  les 
téguments  paralysés  et  les  téguments  sains.  Les  téguments  paralysés  sont  plus  froids. 
La  zone  de  transition  Ijrusque  île  la  température  répond  à  la  limite  supérieure  de  la 
sudation  et  de  l’hypoesthésie. 

On  constate  également  des  trémulations  fdirillaircs  dans  les  muscles  des  cuisses  et 
dans  les  muscles  prenant  leurs  insertions  sur  le  reljord  costal  droit. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  jaune  d’or  s’écoulant  d’abord  en  ji  t 
puis  en  gouttes  lentes.  11  est  extrêmement  albumineux.  Au  repos  il  se  forme  un  coa- 
gulum  fibrineux.  On  n’y  trouve  pas  de  cellules. 

La  réaction  de  Wassermann  pratiquée  avec  le  liquide  est  positive,  mais  on  note  dans 
le  tube  où  l’on  a  mis  du  sérum  frais  de  cobaye  une  coagulation  du  liquide. 

Les  caractères  physiques  et  biologiques  de  ce  liquide  nous  font  mettre  en  doute  la 
valeur  de  la  réaction  de  Wassermann  en  pareil  cas.  Nous  savons  en  effet  que  Clovis 
Vincent  a  montré  que,  avec  de  semblables  liquides,  on  pouvait  obtenir  une  réaction  de 
Wassermann  positive  chez  des  sujets  qui  n’étaient  pas  syphilitiques. 

La  même  réaction  pratiquée  avec  le  sérum  sanguin  tut  négative  et  ce  renseignement 
joint  à  l’absence  d’antécédents  et  de  stigmates,  nous,  a  permis  d’écarter  le  diagnostic 
de  syphilis.  Le  traitement  spécifique  n’a  donné  aucun  résultat. 

Le  malade  se  plaint  de  pollutions  nocturnes. 

Il  n’éprouve  aucune  douleur  dans  le  dos,  ni  dans  les  membres. 

Nouvel  examen  en  janvier  1013.  —  La  paraplégie  motrice  est  devenue  complète  et 
le  malade  est  confiné  au  lit. 

On  constate  des  modilicalions  importantes  des  trouules  nerveux  constatés  à  l’exa¬ 
men  précédent. 

Les  réflexes  achilléens  sont  à  peu  près  égaux  des  deux  côtés.  Le  réflexe  du  côté  droit 
a  reparu  ;  à  gauche,  il  existe  une  ébauche  de  trépidation  épileptoïde.  Par  contre  les 
réflexes  rotuliens  sont  conîplètemcnt  abolis. 

D’autre  part  la  limite  supérieure  de  la  sudation  est  remontée  jusqu’en  D9  à  deux 
travers  do  doigts  au-dessus  de  l’ombilic. 

Fait  curieux  :  on  ne  constate  plus  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective. 

Il  semble  que  la  lésion  ait  évolué.  D’une  part  le  niveau  supérieur  a  remonté,  comme 
l’atteste  l’élévation  do  la  sudation  spontanée,  d’autre  part  la  lésion  s’est  étendue  par 
en  bas,  comme  l’indique  l’abolition  du  réflexe  rotulien  L3. 

La  différence  entre  les  réflexes  abdominaux  n’est  plus  aussi  nette  qu’au  début.  Du 
côté  droit,  les  réflexes  moyens  et  inférieurs  sont  toujours  abolis  ;  du  côté  gauche,  le 
réflexe  moyen  est  difllcile  é  mettre  en  évidence  ;  le  réflexe  supérieur  est  conservé. 

Afin  de  délimiter  le  niveau  supérieur  de  la  lésion,  nous  faisons  l’épreuve  de  la  pilo- 
carpine. 

Nous  pratiquons  le  17  février  une  injection  sous-cutanée  do  nitrate  de  pilocarpine 
de  1  /2  centigramme  à  10  h.  12'. 

A  10  h.  2.0,  comme  nous  ne  constatons  pas  d’effet,  nous  injectons  à  nouveau  1  /2  cen¬ 
tigramme. 

A  10  h.  35’,  le  malade  est  pris  de  salivation  abondante  et  la  sudation  apparaît. 

Chez  ce  malade,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  habituellement,  la  sueur  apparaît 
dans  les  territoires  paralysés  et  s’arrête  net  à  trois  travers  de  doigts  au-dessus  de 
l’ombilic  dans  le  territoire  cutané  correspondant  au  9®  segment  dorsal. 

La  salivation  et  la  sudation  augmentent.  Vers  11  heures  le  malade  devient  pôle  et 
défaillant.  Ces  troubles  ne  durent  que  quelques  instants. 

Le  diagnostic  de  la  nature  de  la  lésion  présente  de  grandes  difficultés. 

L’idée  d’une  myélite  vient  iï  l’esprit  étant  donnée  l’absence  de  douleurs  et  de 
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troubles  grossiers  de.  la  sensibilité.  Mais  les  résultats  fournis  par  la  ponction  lombaire 
rendaient  peu  probable  ce  diagnostic. 

L’hypothèse  d’une  compression  médullaire  ne  pouvait  gucre  être  défendue  d  apres 
l’analyse  des  signes  cliniques  en  raison  de  l’absence  de  troubles  de  la  sensibilité  subjec¬ 
tive  et  objective,  et  l’absence  de  phénomènes  spasmodiques. 

Pourtant  la  présence  d’un  liquide  céphalo-rachidien  jaune  d’or  indique  qu’il  exist^e 
un  obstacle  à  sa  circulation.  L’obstacle  siègc-t-il  en  dehors  de  la  dure-mère,  a  1  inté¬ 
rieur  du  sac  durai,  ou  dans  la  moelle  elle-même  ?  . 

L’hypothèse  d’une  compression  par  tumeur  intradurale  est  ;la  moins  plausible, 
étant  données  l’absence  de  troubles  sensitifs,  l’absence  de  phénomènes  spasmodiques 
et  la  longue  extcn.sion  du  processus  qui  détermine  des  symptômes  depuis  DU  a  L3. 

S’agit-il  d’une  compression  extradurale  7  Peut-être,  étant  donnée  la  lonpeur  du 
processus,  mais  l’absence  de  troubles  de  la  sensibilité  et  de  contracture  va  a  1  encontre 
Je  cette  hypothèse.  ^ 

Il  reste  deux  diagnostics  entre  lesquels  il  est  difficile  de  choisir.  Méningite  séreuse  ou 
tumeur  intramédullaire.  .  „ 

En  faveur  de  la  méningite  séreuse  plaide  la  grande  variabilité  des  symptômes.  Nous 
avons  vu,  en  elïet,  réapparaître  un  réflexe  achilléen,  disparaître  1  hypoesthésie  et  les 
ï'6flox(‘s  rotuliens.  .. 

L’absenco  complète  tic  troubles  sensitifs  est  contre  ce  tiagnos  ic. 

L’idée  d’une  tumeur  intramédullaire  nous  vient  à  l’esprit  en  dernière  analyse  pour 
les  raisons  suivantes  :  absence  de  douleurs  et  de  troubles  de  a  sensibili  é  objective, 
absenoè  de  phénomènes  spasmodiques,  présence  de  trémulations  fibrillaires.il  ne 
manque  que  l’atrophie  musculaire  dans  les  territoires  intéressés 
Le  siège  de  la  lésion  a  pu  être  établi  d’une  façon  remarquable  dans  le  secours  habituel 

Je  1  anesthésie  et  des  réflexes  hautmir  à  l’aide  des  troubles  sudoraux  constatés 

au  niveau  Te'  TrritoiTs  pfraiysés.  Spontanément,  dans  1-^  derniers 

apparaissait  dans  toutes  les  '"Torr^^nTa  TTgéré  les  phénomènes  sudoraux 

Jessus  de  l’ombilic.  L’épreuve  de  la  pilocarpine  a  ix  g _ ,  .  ‘ 

Jans  les  mêmes  régions  quelques  (““^^TtTe"  sé'anTs  de  radiothérapie  médulla.re. 
Malgré  un  traitement  mercuriel  intensif  et  des  sean,.cs 

•  aflection  progresse.  .Pautre  part  la  lésion  continue  à  s’étendre  en  Ion- 

îù.  vi“. 

U»,  bi»  ,uc  le  6  ?  “o  .pephy.» 

Opération  le  19  mars  1913.  ^  [e  jvcTu  supérieur  de  la  lésion  vers  DoTl  DIO. 

«pmeuses  dorsaies  ^e  .‘lècouv nr  le  mve  ^^P  ^  g. 

Ouverture  du  canal  rachidien  au  niveau  d^  Ouverture  de  la  dure-mère.  Il 

ne  s’écoXparune  goutte  de  liquide  céphalo-rachidien,  car  la  moelle,  dilatée  par  une 

'•  f'  O""»  T 

X  ,r..pecl  v.,c...lre  .lonl  on  p.»  «toi™  1»  7"  Z-o’ïï  “ 

On  „o  ,„l»,e  pa,  1.  <lur.-mS^  Femt  uro 

n.  n.i. uan.  p.rto.i.oto 
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Durant  les  46  heures  qui 
le  matin  le  malade  n’avait  que  37“2. 
Oomme  ce  mouvement  fébrile  n 


'accompagnait  pas  de  céphalée,  ni  de  raideur  de 


(1)  Thèse  de  M.  An.iré  Gendron,  Paris,  1913. 
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la  miqiio,  ni  dn  vomisscmonls,  on  élimina  loul.  (le  suite  l’idée  de  méningite.  D’ailleurs, 
le  3=  jour  et  par  la  suite,  la  température  vespérale  n’atteignit  jamais  37"7  et  an  matin 
le  malade  n’avait  rpie  37'’2  ou  37<>3. 

Une  deuxième  particularité  doit  être  signalée  :  pendant  la  semaine  qui  suivit  l’in- 
torvention,  le  malade  présenta  un  «  syndrome  douloureux  abdominal  »  avec  douleurs 
violentes  dans  tout  l’abdomen,  hyperesthésie  cutanée,  arrêt  des  matières  et  des  ga/. 
Ces  symptômes  cédèrent  d’ailhuirs  rapidem(mt  sous  l’influence  de  'petits  lavements 
laudanisés  et  de  morphine  é  doses  très  légères. 

Au  bout  de  25  jours,  le  malade  est  renvoyé  à  la  Charité  dans  le  service  de  M.  Marcel 
Labbé. 

Le  malade  fut  examiné  à  plusieurs  reprises  tant  par  nous-m('me  que  par  le  De  Gen- 
dron  :  après  l’intervention,  l’amélioration  fut  nulle,  la  paraplégie  persista,  les  troubh  s 
de  la  sensibilité  sont  aussi  prononcés  et  aussi  étendus  qu’avant  l’opération. 

Les  réflexes  i'otuli(ms  et  achilléens  sont  abolis  des  deux  côtés. 

Cependant,  on  constate  que  le  malade  peut  faire  quelques  mouvements  de  flexion  et 
d’extension  des  orteils. 

En  septembre  1913,  le  malade  quitte  l’hôpital  et  retourne  en  Italie  (1). 

Dans  le  cours  de  1914,  cet  homme  écrivait  à  Beck  une  lettre  clans  la¬ 
quelle  il  disait  se  tenir  debout  et  faire  quelques  pas.  Il  disait  aussi  son 
espoir  de  marcher  quelque  jour.  Nous  ne  pouvons  pressenter  à  la  Société 
cette  lettre,  car  notre  ami  a  été  tué  à  la  guerre  et  nous  ne  savons  si  les 
espérances  du  malade  se  sont  réalisées  (1). 

Je  n’insiste  pas  sur  la  façon  dont  le  diagnostic  de  tumeur  intramédul¬ 
laire  a  été  porté  :  au  cours  de  l’observation  on  a  pu  lire  les  raisons  que  s’est 
données  Gendron  [à  qui  revient  le  principal  mérite  du  diagnostic  dans 
ce  cas]  pour  alFirmer  la  compression,  pour  écarter  le  mal  de  Pott,  les  tu¬ 
meurs  extradurale  et  arachnoïdienne.  ,,  , 

Le  siège  de  la  tumeur  a  été  fondé  sur  les  troubles  de  la  sensibilité  très 
légers  à  la  vérité  au  moment  de  l’opération,  mais  surtout  sur  les  phéno¬ 
mènes  sudoraux  et  thermiques.  Il  existait  une  sudation  spontanée  exagé¬ 
rée  sur  les  membres  inférieurs  paralysés,  sur  la  partie  basse  de  l’abdomen 
jusqu’à  une  ligne  correspondant  au  9®  segment  dorsal.  Cette  hypersuda- 
tion  était  tendue  encore  plus  manifeste  par  l’injection  de  pilo-carpine. 
Comme  Gendron  l’a  fait  remarquer,  cette  perturbation  sudorale,  accompa¬ 
gnée  de  troubles  thermiques,  était  inverse  de  celle  qu’on  observe  d'ordi¬ 
naire  dans  les  compressions  de  la  moelle.  En  effet,  généralement  la  su-' 
dation  est  abolie  au-dessous  de  la  lésion,  c’est-à-dire  en  pareil  cas  sur  l’ab¬ 
domen  et  les  membres  inférieurs. 

Ces  phénomènes  donnent  avec  une  précision  rigoureuse,  objective,  le 
siège  de  la  lésion.  Nous  rappelons  qu’Horsley  les  utilisait  ;  on  les  trouve 
notés  à  chaque  instant  dans  ses  observations  de  tumeurs  de  là  moelle. 

Ce  cas  donne  encore  une  idée  précise  du  point  auquel  était  arrivée  la 
chirurgie  médullaire  dès  1913,  c’est-à-dire  dix  ans  avant  que  l’exploration 
au  lipiodol  soit  née. 

Nous  reconnaissons  tous  ici  les  avantages  de  cette  méthode.  Cependant, 

(1)  Lii  loctiir((  lie  l’observai  ion  no  permtil  guère  do  le  croire,  la  tumeur  n’ayanl  été 
extraite  (|ue  pari ielleineni  . 
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il  ne  me  paraît  pas  juste  de  laisser  croire  qu’avant  elle  il  était  impossible 
de  faire  le  diagnostic  d’une  tumeur  intramédullaire,  comme  d’ailleurs 
d’une  tumeur  extra  médullaire. 

Comme  on  peut  le  voir,  même  avant  la  guerre  (1),  les  élèves  de 
M.  Babinski  étaient  susceptibles  de  reconnaître  une  telle  lésion  et  de 
poser  une  indication  opératoire.  Ces  données  n’étaient  pas  venues  spon¬ 
tanément  en  eux  ;  ils  les  avaient  puisées  dans  la  neurologie  précise  et  sub¬ 
tile  qui  s’enseignait  dans  legrand  service  de  la  Pitié. 

D’autre  part,  l’observation  porte  que  le  malade  a  été  opéré  avec  succès. 
Malgré  l’incision  de  la  moelle  sur  une  assez  grande  longueur,  il  n’y  eut 
pas  de  shock  et  les  suites  opératoires  furent  simples.  Dès  cette  époque,  de 
Martel  était  capable  de  mener  à  bien  une  extraction  de  tumeur  médullaire 
difficile. 

Il  ne  convient  pas  d'oublier,  à  un  moment  où  les  laminectomies  pour 
tumeurs  médullaires  paraissent  chose  simple  (il  n’est  guère  maintenant  de 
séance  de  la  Société  de  Neurologie  où  il  ne  soit  présenté  des  malades  opé¬ 
rés  de  néoformation  médullaire  et  guéris),  que  c’est  à  Th.  de  Martel  qu’on 
doit  la  renaissance  de  la  chirurgie  médullaire  en  France.  Les  observations 
que  je  rapporterai  au  cours  de  cette  séance  montrent,  au  surplus,  qu’il 
n’a  pas  depuis,  désappris  la  technique  opératoire. 

M.  SrcAUD.  —  Nous  n’avons  fait  avec  Robineau  et  Haguenau  qu'une 
présentation  (et  non  une  revue  générale  sur  les  tumeurs  intramédullaires) 
et  je  remercie  M.  Vincent  d’avoir  apporté  aux  débats  son  observation 
ancienne  très  intéressante. 

Il  me  semble  cependant  que  ce  n’est  pas  un  fait  banal  d  avoir,  à  l’aide 
du  lipiodol,  diagnostiqué  exactement  la  forme  et  l’étendue  d’une  tumeur 
intramédullaire.  Il  me  semble  également  que  ce  n  est  pas  un  fait  banal 
d’avoir  présenté  cette  malade  après  une  intervention  chirurgicale  réalisée 
par  Robineau  qui  a  opéré  en  deux  temps,  .dans  un  premier  temps  après 
laminectomie  de  la  F®  dorsale  à  la  V®  cervicale,  dans  un  second  temps 

de  la  V“  cervicale  à  l’atlas,  et  qui  a  pu  enlever  la  quasi-totalité  de  la  tu- 

nieur. 

Or,  deux  mois  après  environ  cette  remarquable  opération,  cette  malade 
qui  était  quadriplégique  a  pu  faire  200  kilomètres  de  voyage  pour  se  mon¬ 
trer  à  vous,  marchant  sans  aucune  aide.  Cela  valait  bien,  je  crois,  une 
présentation,  même  sans  bibliographie  préalable. 

M.  G.  Rous.sy.  —  J’ai  revu  les  coupes  de  la  tumeur  de  MM.  Sicard,  Ro¬ 
bineau  et  Hagueneau,  qui  a vaientété  examinées,  dans  mon  laboratoire,  par 
^u  de  mes  collaborateurs;  et  je  tiens  à  revenir  ici,  sur  quelques  détails  de 
structure  de  cetre  tumeur.  A  mon  avis,  il  s’agit  d’une  tumeur  gliale,  née 

dépens  de  répend3"me  ;  et  l’on  sait  que  ces  tumeurs  formées  de 
cellules  gliales  et  d’un  important  feutrage  fibrillaire  ont  reçu  des  appella¬ 
tions  diverses  et  sont  souvent  dénommées  neiiro-épithéliomes. 


(1)  Thèse  de  M.  Beck  (1913). 
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Je  préfère  les  appeler  épendymo-gliomes,  terme  qui  a  l’avantage  de  rap¬ 
peler  leur  origine  gliale  et  épendymaire  ;  c’est  sous  ce  nom  qu’avec 
M.  Cornil,  nous  les  avons  décrites  dans  notre  article  :  «  Tumeurs  céré¬ 
brales  »  du  Nouveau  traité  de  Médecine. 

Quoi  qu’il  en  soit,  du  point  de  vue  pratique,  ce  sont  des  tumeurs  à  carac¬ 
tère  malin,  mal  limitées,  difficiles  à  extirper  en  totalité  ;  aussi  je  crois 
<iu’il  y  aurait  grand  intérêt,  chez  la  malade  de  M.  Sicard,  à  instituer  un 
traitement  j)ar  rayons  X. 

T.  DE  Marticl,  —  Je  ne  dirai  rien  de  la  tumeur  intramédullaire  que 
j’ai  opérée  en  1913  avecGendron,  puisque  monami  le  Docteur  Clovis  Vin- 
centvouscn  adéjà parlé,  mais  je  voudrais,  à  propos  dutrèsbeau  cas  de  tu¬ 
meur  de  la  moelle  rapporté  parM.  le  Professeur  Guillain,  M.  Alajouanine 
et  M.  Petit-Dutaillis,  vous  dire  un  mot  du  lipiodol  en  chirurgie  médul¬ 
laire. 

Il  me  semble  que  maintenant,  le  recul  est  déjà  suffisant  pour  parler  de 
cette  méthode  avec  quelque  équité. 

Un  fait  est  acquis  :  le  lipiodol  indique  d’une  manière  presque  toujours 
exacte  le  point  du  rachis  qui  répond  à  la.  tumeur  ou  d’une  façon  plus  gé¬ 
nérale  à  l’oblitération  du  fourreau  dure-mérien,  quelle  que  soit  la  cause  de 
cette  oblitération  II  est  un  guide  précieux  pour  le  chirurgien  qui  peut 
ainsi  se  dispenser  de  repérer  les  segments  médullaires  à  l’aide  des  apo¬ 
physes  épineuses  vertébrales. 

A  part  cela,  je  ne  crois  pas  que  la  chirurgie  de  la  moelle  ait  été  très  heu¬ 
reusement  modifiée  par  cette  nouvelle  méthode. 

N'allez  pas  croire,  parce  que  je  dis  cela,  que  je  suis  hostile  au  lipiodol. 
Je  le  définirais  volontiers  une  huile  opaque  aux  rayons  X  et  qui  permet  au 
médecin  tout  à  fait  dépourvu  de  connaissances  neurologiques,  de  localiser  un 
grand  nombre  de  lésions  médullaires. 

Vous  voyez  que  je  lui  reconnais  quelque  mérite. 

Je  ne  veux,  pour  preuve  de  l'exactitude  de  cette  définition,  que  ce  que 
nous  a  ditM.  le  Professeur  Sicard  lui-même. 

Avant  d’user  du  lipiodol  il  considérait  les  tumeurs  de  la  moelle  comme 
une  rareté  et  il  n’en  avait  pour  ainsi  dire  jamais  localisé  tandis  que  durant 
la  même  période  M.  Babinski,  ses  élèves  et  quelques  autres  neurologistes 
de  talent,  diagnostiquaient  et  localisaient  sans  une  seule  erreur  toutes 
celles  qu’ils  rencontraient. 

Depuis  qu’ils’aide  du  lipiodol,  M.  le  Professeur  Sicard  a  au  contraire 
localisé  une  trentaine  de  tumeurs. 

La  même  chose  m’est  arrivée. 

J’ai  localisé  aussi  des  tumeurs  sans  le  secours  de  la  neurologie,  je  les 
ai  opérées  avec  succèset  je  serais  un  ardent  lipiodoliste  si  je  n’avais  quel¬ 
que  scrupule  à  laminectomiser  des  malades  atteints  d’affections  qui  n’ont 
rien  à  voir  avec  les  tumeurs  de  la  moelle  et  auxquels  la  laminectomie 
n’apporte  aucun  soulagement. 

Jesais  bien  que  M.  le  Professeur  Sicard  me  dira  que  dans  toutes  autres 
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niains  que  les  miennes  la  laminectomie  est  sans  conséquence,  et  pourtant  je 
me  permettrai  de  lui  rappeler  très  courtoisement  que  les  hasards  de  notre 
profession  nous  ont  fait  voir  quatre  nialades  communs,  tous  les  quatre  pa¬ 
raplégiques,  tous  les  quatre  lipiodolés. Tous  les  quatre  ontété opérés;  deux 
d’entre  eux  par  un  chirurgien  quia  la  confiance  de  M.  le  Professeur  Sicard, 
les  deux  autres  par  moi. 

Mes  deux  opérés  ont  très  hien  guéri  ;  les  deux  autres  sont  morts  et  je 
suppose  que  ces  deux  malchanceux  constituent  deux  tristes  exceptions  né¬ 
cessaires  pour  confirmer  la  règle,  d'heureuse  guérison  des  laminectomisés. 
posée  une  fois  pour  toutes  parM.  le  Professeur  Sicard. 

Je  ne  partage  cependant  pas  entièrement  son  optimisme  et  je  considère  la 
laminectomie  eomme  une  opération  sérieuse  et  qu  il  ne  faut  pas  faire  à  la 
légère. 

Le  lipiodol  doit  rester  entre  les  mains  des  neurologistes  ;  or,  à  l'heure 
actuelle,  il  existe  deux  groupes  de  médecins  s’occupant  des  compressions 
médullaires. 

Le  premier  de  ces  groupes  est  celui  des  neurologistes  proprement  dits, 
qui  diagnostiquent  les  tumeurs  de  la  moelle  en  usant  des  signes  cliniques 
établis  si  parfaitement  par  M.  Babinski.  Ils  considèrent  la  neurologie 
comme  une  science  difficile  et  le  lipiodol  comme  un  instrument  au  service 
de  cette  science. 

Le  deuxième  de  ces  groupes  est  celui  des  lipiodolistes,  qui  considèrentle 
lipiodol  comme  digned’occuper  toute  leur  attention  par  ses  propriétés  phy¬ 
siques,  chimiques,  thérapeutiques  et  qui  font  de  la  neurologie  une  des 
nombreuses  annexes  du  lipiodol. 

Il  faut  souhaiter  vivement  pour  les  malades  qu’ils  soient  toujours  vus 
par  un  neurologiste  en  sortant  des  mains  du  lipiodoliste  ou  plutôt  avant 
d’arriver  entre  ses  mains.  , 

Ainsi  seraient  évitées  un  grand  nombre  d’injections  lipiodolées  mutiles^ 
et  peut-être  nuisibles  et  beaucoup  d’opérations  injustifiées  et  parfois  dan¬ 


gereuses.  ,  , 

En  terminant,  je  demanderai  à  M.  le  Profeseiir  Sicard  et  à  tous  mes  col¬ 
lègues,  s’ils  n’ont  pas  quelquefois  pratiqué  des  laminectomies  qui  ne  leur 
ont  pas  fait  découvrir  la  lésion  supposée  ou  même  qui  leur  ont  simple- 
•nent  montré  un  mal  de  Pott  en  évolution,  et  dans  ce  dernier  cas,  en  par¬ 
ticulier,  voudraient-ils  nous  dire  quel  a  été  le  résultat  obtenu  et  ce  que  sont 
devenus  les  malades.  Cette  demande  est  justifiée  car  c’est  en  vain  quon 
cherche  un  insuccès  du  lipiodol  dans  les  bulletins  de  notre  Société,  et  il 
semble  quand  même  peu  vraisemblable  qu’il  n’en  existe  pas. 


M.  Sicard.  -  Je  m’étonne  que  M.  de  Martel  déclare  qu’avant  la  prati¬ 
que  du  lipiodol  le  diagnostic  des  tumeurs  médullaires  ait  pu  être  porte 
oussi  facilement,  puisqu’il  vient  de  nous  dire  lui-même  «  qu  il  n  a  jamais 
«Péré  autant  de  tumeurs  rachidiennes  que  depuis  1  utilisation  de  1  huile 
iodée».  Bien  plus  il  nous  assure  qu’il  met  en  pratique  assez  souvent 
cette  épreuve  personnellement  sans  le  concours  d’aucun  neurologiste.  Je 
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suis  du  reste  persuadé  que  M.  de  Martel  continuera  à  recourir  au  lipio- 
diagnostic  rachidien  avant  d’opérer  tout  sujet  qu’il  soupçonnera  atteint  de 
compression  médullaire. 

Que  le  lipiodol  ait  conduit  à  intervenir  indûment  dans  un  certain  nom¬ 
bre  de  cas  de  Pott,  cela  n’est  pas  contestable.  Aussi,  à  cet  égard,  avons- 
nous  souvent  insisté  avec  mes  collaborateurs  Forestier,  Haguenau, 
Laplane,  Coste,  etc...,  sur  la  nécessité  d’allier  toujours  la  clinique  aux 
examens  radiographiques  osseux  vertébraux  et  surtout  à  l’aided'une  bonne 
technicpie  radiologique.  Dernièrement  encore,  nous  disions  ici  même  à  la 
Société  qu’il  ne  fallait  pas  se  contenter  d’un  (ilm  antéro-postérieur  mais 
encore  qu’il  fallait  avoir  recours  à  un  contrôle  de  profil  bilatéral.  En  se 
souvenant  de  ces  principes,  les  erreurs  seront  de  plus  en  plus  rares. 

Quant  à  la  troisième  argumentation  de  M.  de  Martel,  il  me  permettra 
de  ne  pas  insister.  Je  n'ai  pas  à  juger  les  mérites  chirurgicaux  respectifs 
de  M.  de  Martel  et  de  M.  Robineau. 

J.  Baiîinski.  —  Il  ne  m'est  jamais  venu  à  l'esprit  de  contester  l’inté¬ 
rêt  de  l’épreuve  de  Sicard-F’orestier  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  de 
la  localisation  des  compressions  de  la  moelle  :  j’y  ai  recours  dans  les  cas 
de  ce  genre  où  une  opération  est  en  vue.  C’est,  pour  le  moins,  un  moyen 
de  contrôler  les  résultats  de  l’examen  clinique.  Mais  je  rappelle  ([ue  cet 
examen  clinique  m'a  toujours  conduit  jusqu’à  présent,  jadis  comme  aujour¬ 
d’hui,  à  une  localisation  suffisamment  précise  au  point  de  vue  chirurgical, 
et  le  nombre  de  mes  malades  est  assez  élevé.  Si  le  chiffre  des  cas  opérés 
autrefois  par  rapport  à  ceux  que  l’on  opère  depuis  que  l’épreuve  du 
lipiodol  a  été  imaginée  est  relativement  faible,  ce  n’est  pas,  comme  pour¬ 
rait  le  faire  penser  la  remarque  de  M.  Sicard,  que  la  sémiologie  ait  été 
en  défaut  ;  c’est  parce  que  trop  nombreux  ont  été  ceuxqui  n’en  ont  pas  tiré 
parti. 

A  propos  des  communications  de  M.  Bourguignon  sur  «  l’inner¬ 
vation  de  quelques  muscles  de  la  face  par  les  deux  nerfs 

faciaux  »  (1),  par  M.  Ai.ukht  CirA.HPj:NTii;H. 

MM.  Sicard  et  Hagueneau  ont  présenté  à  la  dernière  séance  une  malade 
à  qui  M.  Robineau  avait  sectionné,  le  13  novembre  192(),  le  nerf  facial  droit 
1  cent.  1/2  au-dessous  du  trou  stylo-masto'idien  et  avait,  en  même  temps, 
pratiqué  l  ablation  du  ganglion  cervical  supérieur.  Le  24  novembre,  onze 
jours  après  l’opération,  M.  Rourguignon  s’assurait  «  qu’il  existait  ([uelques 
contractions  volontaires  de  l’orbiculaire  des  paupières  du  côté  droit  i)(2)- 
Dans  sa  communication  à  l’Académie  des  Sciences,  M.  Rourguignon  par¬ 
lant  de  cette  malade  et  d’une  autre  cliniquement  comparable,  dit  : 

«  En  étudiant  deux  opérées  à  (|ui  le  chirurgien  avait  sectionné  le  facial 

(1)  Comples  rendus  hebdomadaires  des  séances  de  l'Académie  des  Sciences  (24  janvief 
1927),  p.  2.37.  —  lien,  nenrol.,  mais  1927,  p.  398. 

(2)  V.  lien.  neur..  mars  1927. 
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d  un  côté  pour  supprimer  un  héniispasme  intolérable  et  réséqué  le  gan¬ 
glion  sympathique  cervical  supérieur,  pour  diminuer  la  lagophtalmie, 
j  ai  découvert  que  le  nerf  facial  innerve  à  la  fois  l’orbiculaire  des  pau¬ 
pières  des  deux  côtés.  Il  en  est  de  même  pour  le  releveur  de  la  lèvre 
Supérieure.  Chez  ces  malades,  quelques  jours  après  l’opération  il  était 
apparu  de  petits  mouvements  de  ces  muscles  (1)1  » 

J’insiste  tout  de  suite  sur  ces  mouvements  volontaires  qui  constituent  le 
fait  curieux,  semblable  aux  constatations  de  M.  Lericheet  que  MM.  Sicard 
et  Hagueneau  ont  essayé  d’expliquer  par  «  un  certain  degré  de  motricité 
d’emprunt  synergique  au  niveau  de  quelques  muscles  de  la  face  »,  comme 
Us  le  disent  dans  la  Revue  neurologique  de  mars  1927,  ajoutant  quatre 
lignes  plus  loin  :  «  l’effort  volontaire  d’occlusion  palpébrale  s’exercera,  en 
effet,  par  l’intermédiaire  du  nerf  facial  opposé  sain,  sur  un  globe  oculaire 
moins  saillant  •>  (2). 

Duchenne  (de  Boulogne)  a  écrit  que  «  toute  proposition  qui  blesse  l’opi¬ 
nion  générale  ou  qui  ressemble  à  une  hérésie  physiologique  devrait  être 
démontrée  immédiatement  ».  M.  Bourguignon  a  pensé  pouvoir  apporter  à 
l’hypothèse  delà  double  innervation  faciale  une  confirmation  expérimen¬ 
tale  en  montrant  qu’on  provoquait  une  contraction  de  l’orbiculaire  du  côté 
où  le  nerf  facial  avait  été  sectionné  par  l’excitation  du  nerf  facial  sain. 

Il  s’exprime  ainsi  :  «  En  excitant  avec  la  même  intensité  le  nerf  facial 
gauche  devant  l’oreille,  on  obtient  naturellement  des  secousses  normales 
dans  le  domaine  du  nerf  facial  gauche,  mais,  en  même  temps,  il  existait 
«ne  petite  contraction  de  l'orbiculaire  de  la  paupière  droite.  Cette  expé¬ 
rience  montrait  donc  que  le  retour  d’une  légère  motilité,  de  la  paupière 
supérieure  de  l’œil  droit  tenait  à  une  innervation  par  le  nerf  facial  du 
côté  gauche  (8).  » 

C’est  contre  cette  conclusion  que  je  m’élève.  Elle  serait  soutenable  si  la 
malade  était  dans  l’incapacité  incontestable  de  faire  contracter  l’orbiculaire 
uu  bien  si  le  passage  du  courant  électrique  ne  provoquait  de  contraction 
du  côté  lésé  qu’au  niveau  des  points  cxcito-moteurs  du  facial  sain.  Or  cela 
'l’est  pas. 

Une  tout  autre  explication  du  fait  étudié  par  M.  Bourguignon  m’a  été 
fournie  par  l’examen  électrique  de  malades  atteints  de  paralysie  faciale  en 
l'oie  d’amélioration  et  de  sujets  sains  chez  qui  je  cherchais  à  vérifier  cette 
«ssertion  contraire  aux  données  classiques,  à  savoir  qu’il  existe  une  in- 
'Nervation  de  quelques  nmscles  de  la  face  par  les  deux  nerfs  faciaux. 

Employons  le  courant  galvanique,  bien  que,  pour  ma  part,  je  n’aie 
«Ucune  suspicion  à  l’égard  du  courant  faradique.  Je  dirai  même  que 
faits  dont  il  va  s’agir  sont  peut-être  plus  faciles  à  observer  avec  le 
ooiirant  faradique  qu’avec  le  galvanique. 

Expérience.  On  place  une  électrode  positive  à  la  région  dorsale  du 

! ')  Comple  rendu  des  Séances  de  l’Aead.  des  Sciences,  n»  4,  p.  238. 

O)  Rei).  nenr.,  mars  1927,  p.  344. 

'3)  Id.,  p.  3,99. 
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sujet  et  on  excite,  à  l’aide  d'une  petite  électrode  négative,  par  un  courant 
de  6à  8  milliampères,  la  branehe  temporo-faciale  de  la  7®  paire  droite.  On 
observe  alors  des  faits  différents  suivant  le  rythme  des  excitations .  Je 
m’explique  :  si  on  provoque  le  passage  du  courant  en  appuyant  à  inter¬ 
valles  assez  espacés  sur  la  clé  à  ressort  de  fermeture,  on  obtient  naturel¬ 
lement  une  petite  contraction  de  l’orbiculaire  droit  et  aussi,  générale¬ 
ment,  une  petite  contraction  de  l’orbiculaire  yaiiche.  On  peut  penser,  à 
première  vue,  comme M.  Bourguignon,  que  le  courant  excite  direetement 
les  deux  nerfs,  droit  et  gauche.  En  réalité,  il  n’en  est  rien.  Si  l’on  vient, 
en  effet,  à  provoquer  des  secousses  de  fermeture  beaucoup  moins  espa¬ 
cées,  par  exemple  suivant  un  rythme  de  60  à  70  à  la  minute,  on  fait  la 
constatation  suivante  :  tandis  que  l’orbiculaire  droit  obéit  à  chaque  solli¬ 
citation  électricjLie,  l’orbiculaire gauche  ou  bien  reste  immobile  ou  bien  pré¬ 
sente  de  temps  en  temps  une  petite  eontraction,  un  léger  clignement.  Du 
côté  électrisé  la  secousse  de  l’orbiculaire  et  la  fermeture  du  courant  sont 
synchrones,  de  l’autre  côté,  quand  il  y  a  des  seeousses,  leur  nombreest 
plus  restreint  et  il  n’existe  pas  nécessairement  de  synchronisme. 

Si,  en  outre,  on  étudie  la  forme  des  contractions  musculaires  à  droite  et 
à  gauehe,  on  s’aperçoit  qu’elle  est  souvent  différente.  Du  côté  où  se  trouve 
l’électrode,  c’est  la  réponse  des  muscles  innervés  par  la  branche  du  nerf 
facial  :  on  peut  observer,  non  seulement  une  contraction  de  l’orbiculaire, 
mais  encore,  si  on  opère  avec  un  courant  d’une  intensité  adéquate,  très 
supportable  néanmoins,  et  en  plaçant  l’électrode  au  point  de  division  de 
la  branche  temporo-faciale,  une  contraction  du  muscle  sourcilier  qui 
élève  la  partie  interne  du  sourcil  en  même  temps  que  se  produit  le  mou  • 
veinent  d’occlusion  des  paupières  et  aussi,  chez  un  grand  nombre  de 
sujets,  l'élévation  de  l'aile  du  nez,  du  même  eôté.  Rien  de  pareil  de  l’autre 
côté.  On  observe  un  clignement,  un  mouvement  assoeié  de  l’orbiculaire, 
absolument  semblable  à  celui  que  la  volonté  peut  reproduire.  Si  vous 
demandez  au  sujet  d’imiter  volontairement  du  côté  gauche,  en  même 
temps  que  le  clignement,  les  petites  contractions  musculaires  dissociées 
(sourcilier,  élévateur  de  l’aile  du  nez)  que  le  courant  fait  naître,  à  chaque 
fermeture,  à  droite  (du  côté  électrisé),  il  en  est  totalement  incapable.  On 
se  trouve  alors  en  présence  de  ce  qui  se  passe  dans  l’hémispasme  facial 
où  M  Babinski  a  décrit  des  contractions  «  paradoxales  »  qui  ne  ressem¬ 
blent  pas  à  celles  des  tics  ni  aux  mouvements  volontaires  mais  qui  sont 
identiques  aux  contractions  produites  par  l’excitation  électrique  du  nerf 
facial.  Le  clignement  de  l’œil  du  côté  opposé  à  celui  que  l’on  éleetrise  est 
dû  soit  à  l’excitation  des  téguments  soit  aussi,  probablement,  aux  phos- 
phènes  qui,  comme  on  sait,  ont  lieu  lorsqu’on  électrise  la  face  non  loin  de 
l’œil.  Et  ee  qui  vient  à  l’appui  de  cette  interprétation  c’est  que  lesphos- 
phènes  sont  d’autant  plus  rares  que  les  ouvertures  et  fermetures  du  cou¬ 
rant  sont  plus  fréquentes. 

En  résumé,  les  recberehes  auxquelles  je  me  suis  livré  tant  sur  des  sujets 
normaux  que  sur  des  malades  atteints  d’hémiplégie  faciale  périphéri([ue 
ai>ec  conservation  de  la  contractilité  volontaire  pins  on  moins  parfaite  de  l'or- 
biciilaire  des  paupières  montrent  : 
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1°  que  la  contraction  du  sphincter  de  l’œil  observée  par  M.  Bourgui¬ 
gnon  du  côté  opposé  au  côté  électrisé  est  un  clignement  semblable, 
quant  à  ses  caractères,  au  clignement  produit  parla  volonté  ou  encore  à 
celui  qui  résulte  d’une  excitation  périphérique. 

2“  Que  ce  clignement  n’a  rien  de  contraire  aux  données  classiques,  qu’il 
n’est  pas  lié  à  l’excitation  électrique  de  fibres  motrices  hypothétiques  qui' 
établiraient  une  anastomose  entre  les  deux  nerfs  faciaux. 

M.  Henry  Mf.ige.  —  Il  est  bien  vrai  que  dans  un  grand  nombre  de 
cas  de  spasme  focial,  les  contractions  sont  limitées  à  un  seul  côté  du  visage. 
Toutefois,  ce  n’est  pas  une  règle  absolue,  et  il  n’est  pas  rare  de  voir  au 
Cours  des  grandes  décharges  spasmodiques,  des  contractions  se  produire 
dans  quelques  muscles  du  côté  opposé,  notamment  dans  les  orbiculaires. 
C’est  un  fait  que  j’ai  noté  jadis  en  étudiant  les  caractères  objectifs  qui  dis¬ 
tinguent  les  spasmes  faciaux  des  tics  de  la  face. 

En  ce  qui  concerne  les  contractions  palpébrales,  je  crois  qu’il  y  a  lieu 
de  distinguer  entre  celles  qui  sont  volontaires  et  celles  qui  se  produisent 
dans  la  nictitation.  Ces  dernières  sont  involontaires,  inconscientes,  -auto¬ 
matiques.  Elles  semblent  appartenir  au  groupe  des  réactions  de  la  vie 
dite  végétative,  et  peut-être  ne  sont-elles  pas  sous  la  dépendance  de  l’in¬ 
nervation  bulbo-spinale,  mais  en  relation  avec  le  système  neuro-végéta¬ 
tif,  c’est-à-dire  avec  le  sympathique. 

J.  Babinski.  —  Qu’il  me  soit  permis  de  faire  ressortir  la  méthode 
employée  par  M.  Albert  Charpentier  afin  de  résoudre  le  problème 
posé. 

Il  s’agissait  de  savoir  si  la  contraction  de  l’orbiculaire  des  paupières 
obtenue  d’un  côté  par  l’excitation  électrique  du  facial  du  côté  opposé  était 
due,  comme  l’admettait  M.  Bourguignon,  à  l’excitation  de  fibres  motrices 
établissant  une  anastomose  entre  les  deux  nerfs  faciaux,  —  hypothèse,  du 
reste,  tout  à  fait  contraire  aux  données  classiques  —  ou  bien  si  cette  con¬ 
traction  n’était  qu’un  clignement  volontaire,  associé  ou  réflexe.  Pour 
atteindre  le  but  visé,  M.  Charpentier  se  mit  en  quête  de  caractères  objec¬ 
tifs  qui  permettraient  de  distinguer  le  clignement  déterminé  par  l’électri¬ 
sation  du  facial  d'avec  les  autres  clignements. 

Il  ne  tarda  pas  à  constater  qu’un  courant,  d’une  certaine  intensité,  inter¬ 
rompu  environ  60  fois  à  la  minute,  donne  lieu  à  des  secousses  muscu¬ 
laires  apparaissant  à  chaque  fermeture,  toujours  semblables,  ayant  une 
forme  spéciale,  qu'il  est  impossible  de  reproduire  avec  tous  leurs  carac¬ 
tères  par  la  volonté,  et  différant  nettement  des  clignements  associés  ou 
réflexes.  En  possession  de  ces  notions,  il  a  été  en  mesure  de  prouver  que 
la  contraction  de  l’orbiculaire  du  côté  opposé  au  côté  électrisé  ne  se  ratta¬ 
che  pas  à  l’excitation  électrique  de  fibres  motrices  et  que,  par  conséquent, 
l’hypothèsè  suivant  laquelle  chaque  côté  de  la  face  serait  en  partie 
Innervé  par  le  facial  du  côté  opposé  repose  sur  une  erreur  d  interprétation. 
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M.  ArjiKKT  CiiArtPENTiEH.  —  Je  ne  dis  pas  ([u'il  n’y  aura  pas  à  faire 
de  nouvelles  recherches  pour  expliquer  le  retour  rapide  de  la  contraction 
volontaire  dans  l’orbiculaire  des  paupières  après  section  du  nerf  facial. 
Mais  je  suis  heureux  de  voir  que  M.  Bourguignon  admet  aujourd’hui 
comme  moi,  d’après  mes  expériences  électriques,  cpie  le  clignement  observe 
par  lui  ne  prouve  pas  que  le  nerf  facial  innerve  les  deux  côtés,  comme  il 
pensait  pouvoir  l’admettre  dans  ses  deux  communications. 

M.  Bourguignon.  — J’ai  assisté,  au  laboratoire  de  la  Pitié,  à  l’expé¬ 
rience  que  M.  Charpentier  vient  de  répéter  devant  la  Sociéle  de  Neurologie. 

Dans  la  P®  partie  de  cette  expérience,  il  retrouve  le  phénomène  que  j’a¬ 
vais  trouvé,  aussi  bien  chez  les  sujets  sains  que  dans  les  cas  de  paralysie 
faciale  ;  mais  il  est  évident  que  la  2®  partie  de  l’expérience,  la  disparition 
des  secousses  du  côté  opposé  lorsqu’on  fait  une  série  d’excitations  rappro¬ 
chées,  empêche  de  tirer  de  la  P®  partie  la  conclusion  que  j’en  avais  tirée. 

Elst-ce  à  dire  que  la  question  est  résolue  ?  Je  ne  le  pense  pas.  Cette  expé¬ 
rience  prouve  que  mon  expérience  sur  le  sujet  sain  ne  démontre  pas  ce 
(jue  j’avais  pensé  ;  mais  il  reste  bien  des  faits  que  mon  hypothèse  d’inner¬ 
vation  double  expliquait  et  qui  restent  sans  explications.  11  faudrait  expli¬ 
quer  par  où  l’articulation  du  côté  du  nerf  facial  sectionné  retrouve  si  vite 
une  certaine  mobilité.  Il  faut  aussi  trouver  pourquoi  l’orbiculaire  des  pau¬ 
pières  est  si  souvent  moins  dégénéré  que  les  autres  muscles  dans  la  para¬ 
lysie  faciale. 

Enfin,  je  viens  de  trouver  un  fait  tout  aussi  inexplicable  si  on  abandonne 
totalement  mon  hypothèse  :  chez  un  malade  atteint  de  paralysie  faciale 
droite,  j’ai  trouvé  des  fibres  lentes  avec  grande  chronaxie  dans  l’orbicu- 
laire  des  paupières  du  côté  sain.  Un  seul  fait  ne  prouve  rien,  mais  il  pose 
le  problème. 

Je  me  suis  demandé  s’il  ne  s’agissait  pas  des  fibres  lisses  qui  existent 
dans  les  paupières  à  l’état  normal  ;  j’ai  cherché  à  les  exciter,  ces  fibres 
lisses,  chez  un  sujet  sain,  je  n’y  suis  pas  parvenu  et  je  n’ai  pu,  chez  le 
sujet  normal,  trouver  que  des  chronaxies  normales  ;  àcelarien  d’étonnant, 
pour  qui  connaît  la  difficulté  d’excitation  des  fibres  lisses  normales. 

Je  considère  donc  la  question  comme  en  suspens  et  de  nouvelles 
recherches  sont  nécessaires. 

Il  faudrait,  par  exemple,  étudier  avec  soin  le  temps  perdu  de  la  secousse 
du  côté  excité  et  de  ta  secousse  du  côté  opposé.  Si  les  temps  perdus  sont 
très  différents,  la  nature  réflexe  du  phénomène  est  démontrée,  chez  le 
sujet  sain.  Dans  le  cas  contraire,  elle  ne  l’est  pas. 

Je  me  propose  de  continuer  l’étude  de  cette  question  et  je  tiendrai  la 
Société  au  courant  du  résultat  de  mes  recherches. 

J’enregistre  donc  l’objection  née  de  l'expérience  de  M.  Charpentier  et 
j’en  reconnais  toute  la  valeur  ;  mais  de  nouvelles  recherches,  je  le  répètéi 
sont  nécessaires  pour  expliquer  tous  faits  pathologiques  qui  sont  à  la  base 
de  mon  hypothèse.  ' 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


Sclérose  latérale  amyotrophique  chez  un  syphilitique. 

(Présentation  de  malade),  par  MM.  L.  B.\bonneix  et  Widiez. 

Odsrrvation.  —  M...  Charles,  âgé  de  44  ans,  mécanicien,  entré  à  la  Charité  le  7  fé- 
''rier  1927,  pour  paralysie  des  membres  supérieurs. 

H.  de  la  M.  —  Le  début  des  accidents  remonte  à  seize  mois  environ.  Le  malade  s’aper¬ 
çut  alors  d’une  gène  progressive  dans  les  monvements  des  doigts  et  de  la  main  ;  en  même 
temps,  celle-ci  s’atrophrait  peu  à  pou,  si  bien  qu’il  dut  cesser  toute  occupation  depuis 
avril  192G. 

Très  rapidement  apparurent  des  «  contractions  musculaires  involontaires  ». 

A.  II.  —  Ri  ,n  do  particulier  dans  ses  antécédents  héréditaires.  Ses  parents  sont  en 
t><>nne  santé.  Il  a  deux  frères  et  une  sœur  bien  portants. 

4.  P.  —  A  21  ans,  accident  primitif  qui  n’a  été  traité  qu’avec  les  pilules  mercurielles, 
t^epuis  lors,  aucune  manifestation  spécifique. 

Marié  :  sa  femme  est  bien  portante  et  n’a  pas  tait  de  fausse  couche. 

Une  fille  bien  portante.  ,  . 

Etat  actuel.  —  Actuellement,  la  paralysie  des  membres  supérieurs  est  à  peu  près  com¬ 
plète. 

4  droite  :  l’atrophie  musculaire  est  très  marquée  et  intéresse  éminences  thénar  et 
hypothénar,  interosseux,  muscles  de  l’avant-bras  et  du  bras,  deltoïde,  grand  pectoral 
trapèze 

L’avant-bras  est  en  pronation  irréductible,  le  coude  légèrement  tléchq  l’extension 
'omplèto  impossible.  Le  malade  attribue  ces  troubles  a  un  accident  (chute  de  bicy- 
clotto)  survenu  à  22  ans  et  qui  nécessita  la  pose  d’un  appareil  plâtre. 
tNotons  l’existence  d’une  tumeur  dorsale  du  carpe,  de  consistance  presque  osseuse; 

la  présence  dans  le  troisième  espace  interosseux  dorsal  d’une  longue  cicatrice  verti¬ 
cale 

L’extension  de  la  main  est  très  dilficile  et  l’extension  incomplète  pour  les  premier; 

xièmo  et  troisième  doigts.  .  ggule  la  flexion  du  pouce  est  relativement 

Les  mouvements  do  flexion  sont  abolis ,  seuie,  la  i 

Conservée,  mais  le  signe  du  journal  est  très  net. 

Los  mouvements  do  latéralité  des  doigts  sont  impossibles. 

existe  quelques  mouvements  de  latéralité  de  a 
Flexion  et  extension  de  l’avant-bras,  abduction  et  adduction  de  1  épaule  sont  éga- 
^^Dîent  alx>lies 

<*Au  membre  Supérieur  gauche,  les  phénomènes  sont  les  mêmes,  mais  un  P  eu  moins 
"larqués.  L’atrophie  et  l’impotence  intéressent  les  memes  groupes  musculaires  ;  cepen- 
la  flexion  et  l’extension  de  l’avant-bras  sont  conservés. 

Gxislo  aiisi^î  iiTip  tumeur  dorsale  du  carpe. 

»p,  .  ms  entièrement  paralysés,  mais  leur  force  musculaire 

Les  membres  inférieurs  ne  sont  pas  eiiueii.u  j  j  nipric 

particulier  les  adducteurs  ^^°^^és![jnsi  que  la  flexion  dorsale  des  pieds,  surtout 
^  Les  mouvemiuits  des  orteils  sont  Iimiics  i 

3 .  P.,  ,.o  r 
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Lo  malado,  se  plaint  d’un  certain  degré  de  dysphagie.  La  parole  est  lento,  monotone. 

Il  y  a  un  léger  degré  de  cyphose  dorsale. 

Réflexes  tendineux.  —  Ils  sont  nettement  augmentés  au  miml.re  i-upéiieur  gf.vclc 
moins  au  membre  supérieur  droit. 

Réflexes  rotuliens  et  achilléons  sont  également  plus  vifs  à  gauche  cpi’à  droite. 

Le  réflexe  massétérin  est  fort. 

Le  signe  de  Babinski  est  douteux. 

Los  réflexes  crémastériens  existent. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  faibles. 

Il  n’y  a  pas  de  trépidation  spinale. 

Réaclions  éleclriques.  —  Elles  n’ont  pu  être  étudiées  que  sommairement. 

M.  S.  G.  :  forte  diminution,  excitabilité  électrique  avec  secousses  lentes  sur  toutes  les 
masses  musculaires. 

M.  S.  D.  :  Idem,  avec  secousses  lentes. 

Cuisse  droite  :  diminution  de  l’excitabilité  et  secousses  lentes  pour  les  muscles  antéro- 
externos. 

Jambe  gauche  :  secousses  lentes  sur  le  groupe  antéro-externe. 

Troubles  sensitifs.  —  Le  malade  se  plaint  de  quelques  crampes  et  foiirmillements  dans 
les  membres  inférieurs. 

L’étude  des  sensibilités  tactile,  douloureuse,  thermique,  profonde,  ne  montre  aucun 
trouble.  Le  sens  stéréognostique  est  intact. 

Le  seul  trouble  vaso-moteur  à  fignaler  est  une  grosse  cyanose  des  mains. 

Examen  oculaire  (Jean  Blum).  —  Réflexes  à  la  lumière  et  ù  l’accommodation  à  la 
distance,  normaux. 

Fond  d’œil  normal. 

Il  n’existe  ni  trouble  intellectuel,  abstraction  faite  d’un  certain  degré  de  puérilisme, 
ni  d'altérations  du  feu  des  sphincters. 

Une  ponction  lombaire  a  été  pratiquée  le  30  août  1926  ;  1  lymphocyte  par  mm“.  —■ 
0  gr.  22  d’albumine. 

L’examen  des  autres  appareils  :  digestif,  pulmonaire,  cardiaque,  est  négatif.  Plaque 
de  leucoplasie  jugale  gauche.  Pas  d’aortite.  La  tension  artérielle  est  normale  :  15-6  aU 
Pachon. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  5  septembre  1926,  le  Wassermann  est  fortement  positif  dans  le  sang.  On  tait  un 
traitement  mixte  au  novar  et  mercure,  terminé  le  11  novembre,  déjè  conseillé,  en 
vacance,  par  M.  Touraine. 

Le  17  décembre  1926,  le  Wassermann  est  encore  fortement  positif  dans  le  sang.  U® 
nouveau  traitement  mixte  est  institué  et  terminé  le  7  janvier  1927. 


En  somme,  atrophie  musculaire,  ayant  débuté  par  l’extrémité  distale 
des  membres  supérieurs,  remontant  à  seize  mois,  de  caractère  progressif' 
et  que  l’on  pourrait,  sans  hésitation,  rattacher  à  la  sclérose  latérale  amyO' 
trophique,  malgré  le  peu  d’intensité  des  phénomènes  spasmodiques  (le® 
cas  de  ce  genre  sont  bien  connus,  depuis  les  travaux  de  Cestan  et  Philipp®» 
le  rapport  de  M.  Vincent  Neri  et  les  discussions  du  Congrès  de  Neurologi® 
de  1925)  (1),  n’était  l’existence  d’une  syphilis  antérieure.  Cette  syphih® 
encore  active,  comme  le  montrent  les  examens  séroolgiques,  joue-t-elle  dd 
rôle  dans  la  genèse  des  accidents  actuels  ? 

Encore  qu’il  faille  faire  preuve  de  quelque  réserve,  nous  ne  le  croyoo® 

(1)  V.  en  particulier  les  communications  de  MM.  Ch.  Foix  et  Chavany  Revue  ned' 
rotoqigue,  t.  1,  p.  827. 
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pas.  En  effet  :  1°  l’examen  des  yeux  est  négatif  :  ni  signe  d’Argyll,  ni 
modifications  pupillaires  ;  2°  la  ponction  lombaii'e  ne  l’est  pas  moins  ; 
3“  la  syphilis  ne  semble  pas  intervenir,  d’une  manière  générale,  dans  le 
développement  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  (Neri)  (1).  Toutefois, 
comme  la  seule  chance,  pour  le  malade,  c’est  que  la  S3’philis  soit  en  jeu. 
comme  dans  les  cas  rassemblés  par  M  A.  Léri  (2),  que,  pour  cet  auteur, 
les  arguments  que  nous  venons  d’exposer  sont  sans  valeur,  étant  donné 
que,  dans  la  myélite  syphilitique,  le  signe  d’Argyll  comme  les  modifi¬ 
cations  du  liquide  céphalo-rachidien  font  souvent  défaut  et  que  l’on  a 
publié  (Manthos)  des  cas  de  «  forme  sclérotique  latérale  amyotrophi¬ 
que  de  la  syphilis  médullaire  »,  nous  n’en  avons  pas  moins  institué  un 
traitement  spécifique. 

M.  André  Lérï.  —  Il  est  bien  évident  que  rien  ne  nous  permet  de 
penser  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ait  aucune  espèce  de  rela¬ 
tions  avec  la  syphilis  :  la  maladie  de  Charcot  est  une  affection  qui  paraît 
bien  autonome  et  qui  ne  se  comporte  ni  cliniquement  ni  anatomiquement 
à  la  façon  des  affections  que  nous  considérons  d’ordinaire  comme  ayant 
Une  origine  syphilitique. 

Mais  il  est  certain  que  les  cas  ne  sont  pas  très  rares  où  une  lésion  sy¬ 
philitique  portant  sur  les  cornes  antérieures  et  les  cordons  latéraux  déter¬ 
mine  un  syndrome  qui  simule  plus  ou  moins  complètement  la  sclérose 
latérale  amyotrophique  :  en  général,  dans  ces  cas,  l’amyotrophie,  syndro¬ 
me  des  cornes  antérieures,  précède  plus  ou  moins  longtemps  les  signes 
de  spasmodicité  et  l’extension  réflexe  des  orteils,  syndrome  des  cordons 
latéraux,  et  l’évolution  de  l’affection  est  infiniment  plus  lente.  Ce  sont  de 
semblables  cas  de  syphilis  médullaire  simnlaiü  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  que  j’ai  signalés,  ainsi  que  M.  Babonneix  veut  bien  le  rappeler. 

Un  cas  de  myélite  nécrotique  aiguë  (Elude  clinique  cl 

analomo-patliologique). 

par  Paul  Van  Gehuchten  (de  Bruxelles). 

'fraouil  du  laboratoire  d’anatomie  pathologique  de  l’Université  de  Bruxelles 
(Professeur  :  A.  Dustin). 

Dans  une  étude  récente  (3),  notre  regretté  collègue  M.  Foix  a,  avec 
Alajouanine,  attiré  l’attention  sur  une  forme  spéciale  de  myélite,  la 
'ï>yéllte  nécrotiqiie  subaiguë,  considérée  par  eux  comme  une' entité  ana- 
toino-clinique  définie.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  récemment 
«n  cas  de  myélite  qui  par  ses  lésions  anatomo-pathologiques  se  rapproche 


jjjG)  Neri  :  Rapport  sur  la  sclérose  latérale  amyotropliiquC.  Revue  neurologique, 

,^?2Undr'é  Zéri  :  Discussions  sur  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Revue  neuro- 
‘°aique,  1925,  t.  I,  p.  827-631. 

(3)  Revue  neurologique,  juillet  1920. 

BEVUE  NEOROLOOIQUE.  —  T.  I,  n"  4,  AVRII,  1927.  33 


500 


SOCIÉTÉ  UE  NEVnOLOGlE 


des  cas  décrits  par  ces  auteurs  tout  en  s’en  dilTérenciant  nettement  par  son 
évolution  clinique. 

Nous  croyons  intéressant  de  le  relater  ici,  et  de  discuter  sa  place  dans 
le  cadre  des  myélites. 

Oeisuhvatiün.  —  Mailuino  B...,  34  ans,  mariée,  mère  d’un  enfant  de  trois  ans,liien 
portant,  l’as  il’antécéilents  liéréditaires,  ni  personnels. 

En  1920,  au  iléliut  de  sa  (rrossesse,  elle  a  ressenti  brusquement  un  matin  de  l’enfrour- 
dissement  des  pieils  id  de  la  faiblesse  dans  les  jambes.  Le  soir  du  même  jour,  elle  ne 
savait  plus  marcher.  La  paralysie  a  profrressé  rapidement  et  a  Kagné  les  muscles  du  bas¬ 
sin.  Elle  s’accompa!,mait  il’hypoesthêsie  remontant  jiisqu’à  la  répdon  des  seins.  Au  bout 
do  qiudqucs  jours  la  parésie  envahit  éfjali’inent  I(e  membre  supérieur  gauche.  Au  dire 
de  la  malaile,  la  paralysie  au  début  était  flasfpie.  De  légers  mouvemimts  restaient  pos¬ 
sibles  aux  membres  inférieurs  et  les  réflexes  timdineux  n’auraient  j>iis  été  abolis.  11  n’y 
avait  pas  de  troubles  sphinctériens.  La  paralysie  iIee  flasfpn;  diwint  lent(mient  spastiipie. 
.\prés  six  si'maines  l’état  s’améliora  ni'ttement  (d  en  trois  à  (piatr(E  mois  tout  rentra 
ilans  l’ordre.  Au  moment  de.  l’accoucluEment,  la  malade  se  consiilérait  comme  guérie. 
Elle  n’a  plus  éi)rouvé  aucun  symptonu!  dans  la  suitiu  Telle  est  la  description  d’une  pre¬ 
mière  atteinte,  descri[)tion  faite  par  la  malade  elle-même. 

Nous  voyons  la  malad(î  pour  la  première  fois  le  7  février  1924.  Elle  nous  signale  que 
ses  règles,  auparavant  toujours  régulières,  sont  en  retard  de  cinq  jours.  Elle  a  ressenti 
ilurant  deux  jours  dns  céphalées  s’accompagnant  de  nausées,  puis  brusquement,  en 
deux  jours,  s’est  développée  de  la  paraplégie  flasque  totale  avecrétention  d’urine.  La 
malade  est  convaincue  (pi’(dle  est  enceinte  et  qu’elle  a  la  même  affection  qu’à  sa  pre¬ 
mière  grossesse. 

A  l’i'xamen,  la  pnralijsie  des  membres  inférieurs  apparaît  flasque  et  totale.  Les  réflexes 
rotuliims  et  achilléens  sont  abolis,  les  réflexes  plantaires  sont  sans  réponse.  Il  n’y  a  pas 
do  réflexe  de  défense.  Les  réflexes  abdominaux  sont  abolis.  Les  réflexes  des  membres 
supéi'ieurs  existent  des  deux  côtés  ;  ils  sont  un  peu  plus  vifs  à  droite.  11  n’y  a  pas  do 
troubles  moteurs  aux  membres  supérieurs. 

La  sensibililé  est  abolie  à  tous  les  modes  jusqu’à  une  ligne  passant  à  trois  doigts  en 
dessous  do  l’ombilic.  A  la  7.on(!  d’anesthésie  fait  suitiE  un(!  petite  zone  d’hyperesthésie. 
Il  persiste  ce[)endant  une  certaine  sensibilité  à  la  percussion  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs.  La  malade  se  plaint  d’éprouver  iUes  douleurs  en  ceinture  dans  la  région  de  l’om¬ 
bilic. 

Bien  d’anormal  ilu  côté  de  la  face,  ni  des  nerfs  crâniens.  Vue  normale.  Réaction  pupil¬ 
laire  normale.  Rétention  totale  d’urine.  Constipation  très  accentuée. 

Saiifi  :  B.  W.  négatif. 

]’.  L.  — ■  l’riEssion  20  iiu  Claude  ;  Albumini'  :  1  gramme  ;  lymphocytose  très  ahon- 
ilante  ;  B.  W.  négatif. 

Trois  jours  après  le  premier  examen  il  so  prniluit  un  léger  écoulement  sanguin  qui 
nous  fait  ailmettrc;  le  retour  <lcs  regh^s.  La  malade  persiste  à  se  croire  enceinte.  Elle 
éprouve  ftar  moments  des  maux  <le  tête  et  des  nausées. 

Les  jours  suivants,  les  symptômes  ne  se  modifient  guère.  La  paraplégie  reste  flasque 
et  totale.  La  malaihi  doit  être  sondée  lieux  fois  par  jour.  Elle  fait  de  légères  poussées 
fébriles  (OVofi),  mais  elle  a  un  peu  (h^  cystite.  Ue  petiti'S  plaques  rouges  apparaissent 
aux  gEuioux,  aux  mollets  et  aux  fesses.  Le  20  février,  une  radiographie  de,  la  colonne  après 
injection  sous-arachnoïilienne  de  lipiodol  doniuî  un  résultat  tout  à  fait  négatif. 

L’examen  électrique,  fait  vers  cette  époque, met  en  évidence  une  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  totale  ilans  les  muscles  des  membres  inférieurs,  sauf  dans  le  groupe  postérieur 
de  la  jambe  qui  répond  encore,  au  faradiEpie. 

Au  début  de  mars,  la  situation  de  la  paralysie  n’a  guère  varié., Les  douleurs  en  cein- 
tur(i  ont  disparu.  L’état  général  lESt  meilleur.  La  température  qui  atteignait  parfois 
ne  dépasse  plus  guèr(!  37'’5.  Les  maux  de  tête,  et  les  nausées  ont  disparu.  Il  n’y  a 
pas  lie  modification  du  côté  de  la  simsibilité,  mais  la  malade  ressent  comme  une  impres- 
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t  du  lO'lsegment  dorsal 


Fig.  2.  —  G»  cervicale  (Weigcrt).  Dégénérescence  des  cordons  de  Goll,  de  Gowers  et  de  Fleehsig. 

^“>>1  de  chaleur  dans  les  membres  inférieurs.  Les  réflexesn’ont  pas  varié,  si  ce  n’est  que 
abdominaux  moyens  ont  reparu.  Il  s’est  développé  un  escharre  de  décubitus  à  la 
"^^Sion  sacrée. 

^ers  le  milieu  de  mars  la  miction  automatique  se  produit  deux  à  trois  fois  par  jour 
que  la  malade  s’on  rende  compte.  Les  eschares  augmentent  peu  à  peu  et  se  creusent 
Jdsqu'j,  i.gg  véritable  fonte  purulente  des  tissus.  L’état  général  devient  moins 

®®‘‘sfaisant  et  la  fièvre  remonte. 

Un  examen  gynécologique  fait  ù  cette  époque  (Professeur  Depage)  fait  admettre  une 
^'aasosso  do  six  semaines  environ.  Un  curetage  est  pratiqué  les  jours  suivants  qui  ne 
•^onilrme  pas  la  grossesse.  L’utérus  est  vide. 
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l'ig.  1.  —  fl”  «lorsalc  (Malloiy).  SclùioHC  glinlc  nu  cciilic  doa  cordons  imslcricurs. 

L’ûl.iil  !;<>ni!ral  dcvicnl.  ilo  plus  en  plus  mauvais.  Los  oscliarps  sont  ônormos.  La  malade 
est  profondémont  infectée.  Elle  meurt  dans  le  coma  à  la  fin  dîavril,  près  de  3  mois  apr^* 
l’apparition  des  premiers  symptômes. 

L’duhipnic  est  faite  vin(;t-qualrc  heures  environ  après  la  mort  dans  des  circonstances 
un  peu  dilllciles.  Nous  nous  hornons  à  prélever  lu  moelle  épinière  et  à  examiner  le® 
ortiaues  frénilaux.  Il  n’y  avait  pas  de  grossesse,  mais  il  existait  un  vaste  kyste  dermoïd® 
de  l’ovaire. 

A  l’cxaincn  macrnsmpiqiic,  la  dure-mère,  paraît  normale  sur  toute  lu  hauteur.  A  l'oU' 
verture  de  celle-ci  on  constate  um?  atrophie  très  intense  de  la  moelle  sur  plusicUi'® 
sefîmeiits  de|)uis  le  dixième  segment  dorsal  jusqu’au  deuxième  segment  lombaire  oP' 
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Pig.  5.  -  C”  dorsale  (Ilématoxjline  éosine,  fort  grossissement).  Prolifération  des  cellules  de  névroglie  dans 
les  cordons  postérieures. 


I-'ig.  C.  -  S.  dorsale  (llématosyline-éosine).  Zone  de  nécrose  dur 


cordons  postérieurs. 
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proximativoment.  I,a  tnoolli'  y  csl  réduiLi'  au  tiers  de  sa  {Grosseur  normale.  Une  coupe 
faite  à  ce  niveau  montre  une  vraie  fonL(!  du  tissu  nifidullainï  (pii  paraît  réduit,  à  l’état 
de  bouillie.  Toute  la  réfjion  atrophiée  est  fortement  confîeslionnée  et  les  vaisseaux  pie- 
mériens  sont  hypertrophiés. 

dinde  micrnscDpiiine.  —  I.a  luoelle  a  été  fixée  au  formol.  Ultérieurement  des  frap- 
ments  ont  été  prélevés  à  différents  niveaux  et  ont  été  refixés  au  Zenher  pour  la  techni- 
■(pio  do  Mallory  et  à  l’alcool  pour  le  Nissl.  Les  coupes  ont  été  traitées  à  l’hématoxylinc- 
éosinc,  à  la  méthode  de  liielsehowsUy,  à  la  méthode  de  Weipert  et  au  Soudan  III. 

Nous  passerons  successivement  en  revue  les  coupes  faites  à  différents  niveaux  depuis 
la  moelle  cervicale  jusipi’à  la  moelle  sacrée. 

Sixième  eeroicale.  —  I.a  mélliude  de  M'eiijerl  montre  une  dégénérescence  totale  des 
faisceaux  de  (loll.  Le  faisceau  de  lîurdach  n’est  ipie  très  partiellement  atteint  dans  sa 


l''ig.  7.  —  10«  florsalc  (Iléinatoxyline-éosinei  Nécrose  très  étendue  surtout  marquée  dans  les  cordons 
postérieurs  et  latéraux.  Ilypertropliie  et  dilatation  vasculaires. 


partie  interm;.  Dégénérescence  partielle  des  faisceaux  ascendants  des  cordons  latéraux. 
Dans  toute  la  partie  interne  des  cordons  postérieurs,  il  existe  des  corp.s  granuleux  dissé¬ 
minés  et  des  espaces  vasculaires  entourés  d’un  feutrage  névroglicpie  épais.  Très  légère 
congestion  des  vaisseaux.  Au  Nimil,  début  de  chromolyse  de  (pielqucs  cellules. 

Deuxième  cl  Iroiaième  seijmenls  dorsaux  :  Même  aspect. 

Cinquième  se.qmenl  dorsal.  —  L’aspect  r'este  le  même,  mais  dans  les  cordons  posté¬ 
rieurs  la  réaction  névrogli(|ue  devient  plus  intense,  on  voit  par  place  des  amas  de  cel¬ 
lules  névrogliipies  dont  les  [irolongements  fibrillaires  rayonnent  en  tous  sons. 

■Sixième  dorsal.  —  Au  Weigert,  les  cordons  postérieurs,  sont  presque  totalement  dégé¬ 
nérés  et  l’on  voit  au  centre  de  ceux-ci  une  phupie.  de  sclérose.  Cette  plaque  de  sclérose 
est  due  à  une  |irolifération  intense  de  la  névroglie  bien  mise  en  évidence  par  la  techni- 
ipic  de.  Mallory.  Prescpie  tout  le  cordon  postérieur  sauf  la  partie  externe  et  celle  immé¬ 
diatement  voisine  de  la  substance  grise  où  persiste  l’aspect  vaeuolaire,  est  rempli 
|iar  un  tissu  excessivement  dense.  An  faible  grossissement  on  reconnaît  déjà  des  amaS 
de  librilles  disposées  en  tous  sens  et  formant  assez  souvent  comme  une  couronne  au¬ 
tour  des  vaisseaux.  Au  fort  grossissement,  on  distingue  des  cellules  à  grands  noyauN 
allongéset  assez  pâles  entourées  de  librilles  disposées  en  fuseaux.  Ces  fibrilles  sont  coU- 
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J.'ig,  8.  —  1()«  doi-sale  (Weigert).  Dégénérescence  totale  et  nécrose  très  étendue. 


2"  loinb’nrc(Iléniatoxvlinc-éosine).  H.V|iertro))liie  et  dilatation  vasculaire. 
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pécs  horizontalement  ou  verticalement.  Dans  ce  cas  le  noyau  paraît  entouré  de  finis 
granulations.  Quelques  cellules  ont  des  noyaux  géants.  D’autres  ont  dis  noyaux  en  voie 
de  division  directe. 

Ce  vaste  amas  de  substance  gliale  est  relativement  peu  vascularisé.  Autour  des  vais¬ 
seaux  la  réaction  plasmo-lymphocytaire  est  assez  abondante. 

Au  Nissl.  Chromolyse  très  nette  de  quelques  cellules. 

Septième  et  huitième  segments  dorsaux.  —  Les  cordons  postérieurs  ont  repris  leur 
aspect  dégénéré  comme  ils  l’avaient  au-dessus  do  la  sixième  dorsale.  Cette  intense  réac¬ 
tion  névroglique  a  fait  place  à  une  réaction  plus  discrète.  Congestion  vasculaire  nette 
avec  infiltration  périvasculaire,  chromolyse  partielle. 

A  ce  niveau  il  n’y  a  guère  d’altération  bien  nette  des  vaisseaux  pie-mériens. 

Neuvième  segment  dorsal.  —  La  nécrose  fait  ici  sa  première  apparition.  Il  existe  une 
vaste  zone  do  nécrose  dans  la  partie  antérieure  des  cordons  postérieurs.  Cette  zone 


Pig.  10.  -  5«  lombaire  (Weigert).  Dégcnérescenee  totale.  Zones  de  nécrose  dans  les  cordons  latéraux. 


nécrosée  est  constituée  par  un  amas  important  des  corps  granuleux  dont  la  partie 
centrale  subit  une  tonte  complète.  La  périphérie  do  cette  zone  est  constituée  par  un 
feutrage  dense  de  fibrilles  névrogliques.  Tout  près  de  la  zone  de  nécrose  on  voit,  coupé 
en  longueur,  un  vaisseau  très  hypertrophié,  bourré  de  sang,  L’inllltration  lymphocy¬ 
taire  périvasculaire  est  très  importante. 

Dans  la  substance  grise  et  blanche  il  existe  partout  une  congestion  modérée  avec 
réaction  lymphocytaire  et  adventitie.lle.  Des  corps  granuleux  sont  disséminés  dans  les 
cordons  latéraux.  Ils  apparaissent  groupés  en  amas  important  dans  le  cordon  latéral 
près  d(^  la  corne  postérieure. 

Dixième  .segment  dorsat.  —  La  plaque  de  nécrose  du  segment  précédent  ne  se  retrouve 
plus,  mais  les  cordons  postérieurs  sont  à  nouveau  envahis  par  une  prolifération  névro¬ 
glique  très  intimse,  comparable  à  celle  que  nous  avons  trouvée  dans  le  sixième  segment 
dorsal.  Les  noyaux  y  sont  moins  nombreux  et  plus  petits  et  les  libres  plus  abondantes. 
Los  cordons  latéraux  sont  occupés  par  des  amas  de  corps  granuleux  qui  se  nécrosent, 
surtout  au  voisinage  des  cornes  postérieures. 

Les  vaisseaux  et  capillaires  de  la  substance  grise  et  blanche  sont  dilatés  et  la  réaction 
périvasculaire  est  intimse. 
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Fig.  II.  —  1"  Sacrée.  Petit  abcès  se  formant  dans  les  cordons  postérieurs. 


Fig.  12  - 


l'e  Sacrée-  Hj'pcrtropine  et  dilatation  vasculaires. 
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Onzinno.  sfijmenl  ilorsal.  —  An  Wi’ii/i’rl,  c’est  In  ilci'éiién^sccn.cc  iircsquc  coniplèlc. 
Il  persiste  (|\ii'l(pi('S  libres  rnyéliiiisées  diinsle,  fiiiscenu  l'otidanientaldes  cordons  latéraux 
(d  dans  les  cordons  antérieurs.  La  nécrose,  est  très  étendue.  Mlle  a  envahi  les  cordons 
|)Ostérieui's,  les  cornes  postéideures  et  une  partit^  de  la  substance  frrise  et  des  cordons 
latéraux'. 

Les  (illéraliniis  raseutaires  à  ce.  niveau  sont  extra  et  intra  médullaires.  Les  vaiss<‘aux 
de  la  pi(^-inère.  sont  énorménnmt  dilatés  et  leurs  parois  sont  notablenumt  épaissies  [lar 
un  processus  de  méso-vascularite.  La  pie-mère  est  épaissie  id  infiltrée.  Dans  la  moelle 
même  la  congestion  (d  l’bypertroplde  vasculaire  sont  très  intenses.  Les  cai)illaires  sont 
entourés  d’une  couronncï  de  corps  ;;ranuleux. 

A  riiématoxyline-éosiiie,  les  limitesdes/.ones  de  nécrose  sont  bordées  d(^  corps  uranu- 

Les  cordons  postéri(Uirs  ont  pres(pie  disjiaru,  de  même,  qmüa  ]iériphéri(^  des  cordons 
antériiuirs  (d  latéraux.  La  substance  grise  est  très  altérée.  La  cliromolyse  atteint  toutes 
les  c(dluhis. 

Une  coupe  faite  plus  bas  dans  le  même  s(egment  montre  une  destruction  encore  plus 
intensix  l‘ie-mè.ri^  hypertrophiée  et  infiltrée.  Dilatation  vasculaire  énorme.  Destruction 
pr<‘S(pie  totahï  de  la  moelle  qui  ne  présente  plus  guère  que.  des  corps  granuleux,  des 
vaissiauix  et  des  débris  do  cellules  nerveuses.  Seuls  les  cordons  antérieurs  sont  un  peu 
mieux  conservés. 

Douzième  sei/meiü  ihirsal  ;  premier  el  (Icnxitme  serimenl  lombaires.  —  Aspect  s(“mblable. 
Nécrose  prescpie  totah^  de  la  substance  blanche,  partielle  de  la  substance  gris(X  Même 
aspect  vasculaii'e. 

Oualrième  ser/mcitl  lombaire.  —  Au  Weig(U’t,  on  retrouve  des  fibres myélinisées  dans 
la  '/.One  mirginale  du  cordon  latéral.  11  existe  des  '/.ones  de  nécrose  étendues  dans  les 
cordons  latéraux  surtout  près  d(;s  cornes  postérieures  et  do  petites  plarpies  disséminées 
dans  la  substance  grise  id  les  conlons  postérieurs.  Les  cordons  postérieurs  sont  à  nou¬ 
veau  le  siège  d’une  sclérose,  gliale,  intense,  (ihromolyse  cellulaire  très  généralisée.  Conges¬ 
tion  très  intense,  el  hypertrophie  vasculaire. 

Premier  seijmenl  saeré.  —  L’aspect  est  le,  même  mais  la  nécrose  est  moins  abondante. 
Dans  la  partie  anterieure  du  cordon  postérieur  il  existe  un  foyer  de  lymphocytes  très 
dense  dont  le  cimtri^  se  nécrose,  id  forme  un  pidit  abcès. 

Deuxième  sei/menl  saeré.  —  Lésions  moins  intenses.  An  Weigert  on  retrouve  des  fibres 
myélinisées  dans  les  cordons  latéraux.  Les  cordons  postérieurs id,  antérieurs  sont  dégé¬ 
nérés.  Il  n’y  a  plus  de  nécrose.  11  persiste  de  riiypertriqihieet  delà  congestion  vasculaire. 

Ccl  exposé  clinique  et  anatomo-pathologique  va  nous  permettre  de  faire 
<|uclques  réllcxions.  Cliniquement  il  s’agit  donc  ici  d’une  myélite  récidi¬ 
vante.  La  première  atteinte  s’est  produite  au  début  d’une  grossesse.  Elle 
semble  avoir  guéri  sans  laisser  de  trace.  La  deuxième  atteinte  s'est  pro¬ 
duite  dans  des  circonstances  telles  que  nous  avons  cru  avoir  alTaire  à  une 
myélite  gravidicpie,  à  rechute.  L’examen  anatomo-pathologique  nous  a 
montré  qu  il  n’en  était  rien,  et  ceci  montre  combien  il  faut  être  prudent 
avant  de  |)oser  le  diagnostic  de  myélite  gravidiipie. 

L'étude  anatomo-|)athologi([uc  met  en  évidence  des  lésions  ipii  s'éten¬ 
dent  depuis  les  ])reniiers  segments  dorsaux  jusipi'à  l’extrémité  inférieure 
de  la  moelle.  Elles  atteignent  leur  apogée  entre  le  dixième  segment  dorsal 
et  le  troisième  segment  lombaire. 

Ces  lésions  sont  de  dilférents  ordres  :  nécrose.,  lésions  vasculaires,  réac- 
lions  névrofiUqnes,  cliromolyse,  lésions  banales  de  dégénérescence. 

Iai  nécrose  est  la  plus  intense  dans  les  deux  derniers  segments  dorsaux 
et  les  deux  premiers  segments  lombaires.  A  ce  niveau  le  tissu  nerveux  est 
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presque  totalement  détruit,  cette  destruction  est  peut-être  plus  intense 
pour  la  substance  blanche  que  pour  la  substance  grise,  elle  est  surtout  très 
marquée  dans  les  cordons  postérieurs  et  les  zones  marginales  des  cordons 
latéraux,  où  les  fibres  nerveuses  ont  totalement  disparu  et  sont  rempla¬ 
cées  par  des  amas  de  corps  granuleux  qui  subissent  la  dégénérescence  né¬ 
crotique.  En  dehors  de  ces  segments  il  existe  des  plaques  de  nécrose 
abondante  disséminées  dans  les  segments  dorsaux  inférieurs,  lom¬ 
baires  et  sacrés  supérieurs. 

Les  lésions  vasculaires  atteignent  leur  maximun  d’intensité  aux  mêmes 
endroits.  On  retrouve  cependant  de  la  congestion  des  capillaires  jusqu’au 
niveau  de  la  moelle  cervicale  et  cette  congestion  est  très  intense  dans 


escenclante.  Les  cordons  latér 


toute  la  moelle  sacrée.  Les  lésions  sont  caractérisées  par  une  dilatation 
vasculaire  qui  porte  à  la  fois  sur  les  vaisseaux  intramédullaires  et  les 
vaisseaux  pie-mériens.  Cette  dilatation  qui  est  énorme  là  où  les  lésions 
sont  le  plus  marquées  s’accompagne  d’une  hypertrophie  des  parois, 
surtout  de  la  tunique  moyenne  et  des  habituelles  réactions  plasmolympho- 
cytaires. 

Les  réactions  névrogliques,  surtout  marquées  au  niveau  des  sixième  et 
neuvième  segments  dorsaux  et  du  deuxième  lombaire,  ont  un  caractère 
tout  à  fait  spécial. 

A  première  vue,  on  croit  se  trouver  en  face  de  formation  gliomateuse, 
n  tel  point  que  nous  nous  sommes  demandé  s'il  ne  s’agissait  pas  de 
gliomes  multiples.  Mais  un  examen  plus  attentif  nous  a  montré  que  nous 
nous  trouvions  devant  un  processus  de  sclérose  gliale,  processus  qui  se 
retrouve  à  l’état  embryonnaire  dans  tout  le  cordon  postérieur  dégénéré, 
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mais  qui,  par  place,  a  donné  naissance  à  des  amas  de  tissu  de  névroglie. 
Nous  n’oserions  pas  dire  si  cette  prolifération  gliale  est  contemporaine  de 
l’affection  aiguë  quia  emporté  la  malade.  On  s'explique  mal  sa  localisation 
maxima  au  niveau  du  sixième  segment  dorsal  et  l’absence  de  phénomènes 
inflammatoires  aigus  nets.  Et  nous  nous  demandons  s'il  ne  s’agit  pas  en 
l’occurrence  de  lésions  anciennes  dues  à  la  première  atteinte  de  myélite 
survenue  quatre  ans  auparavant.  Ces  plaques  de  sclérose  seraient  ainsi  les 
témoins  de  lésions  aiguës  anciennes. 

Nous  n’insistons  pas  sur  les  lésions  des  cellules  nerveuses  et  sur  les 
dégénérescences  ascendantes  banales  que  nous  avons  signalées  aux  difl’é- 
rents  niveaux. 

Si  nous  comparons  ces  constatations  anatomo-pathologiques  avec  celles 
faites  par  MM.  Eoix  et  Alajouanine  dans  deux  cas  de  myélite  nécrotique 
subaiguë,  nous  sommes  frappés  par  la  ressemblance  qui  existe  entre  elles. 
Nous  retrouvons  ici  comme  là,  la  nécrose  très  intense  de  toute  la  partie 
inférieure  de  la  moelle,  nécrose  qui  porte  sur  la  substance  blanche  et  sur 
la  substance  grise.  Dans  notre  cas  cependant,  elle  est  plus  intense  dans 
la  substance  blanche,  surtout  dans  les  cordons  postérieurs  et  latéraux. 
Nous  retrouvons  la  dilatation  vasculaire  signalée  par  ces  auteurs,  et 
l’hypertrophie  vasculaire,  pour  être  moins  intense  et  moins  caractéris¬ 
tique,  n’en  est  pas  moins  cependant  très  accentuée.  MM.  Foixet  Alajoua¬ 
nine  insistent  tout  particulièrement  sur  le  processus  d’endo-méso-vascu- 
larite  qui  donne  à  la  coupe  de  certains  vaisseaux  l’aspect  de  bulbe  d’oi¬ 
gnon.  Nous  n’avons  pas  retrouvé  d’hypertrophie  aussi  accentuée,  — 
peut-être  ceci  est-il  dû  à  la  rapidité  de  l’évolution  de  l’affection  dans  notre 
cas  —  mais  nous  avons  signalé  au  cours  de  notre  description  anatomo¬ 
pathologique  l’énorme  dilatation  artérielle  et  veineuse  et  l’épaississement 
des  parois  vasculaires. 

Mais  s’il  existe  des  ressemblances  anatomo-pathologiques  entre  leurs 
cas  et  le  nôtre,  il  n’y  a  aucune  ressemblance  clinique.  La  myélite  nécro¬ 
tique  subaiguë  se  caractérise  par  une  paraplégie  amyotrophique  à  marche 
progressive,  par  des  troubles  sensitifs,  d’abord  dissociés  puis  de  plus  en 
plus  globaux,  par  de  la  dissociation  albumino-cytologique,  par  une  évolu¬ 
tion  subaiguë  entraînant  la  mort  en  un  ou  deux  ans.  Rien  de  comparable 
ici  où  la  paraplégie  fut  totale  dès  le  début,  où  l’anesthésie  fut  complète  dès 
le  premier  jour,  où  la  mort  survint  en  trois  mois. 

Dès  lors,  où  classer  cette  forme  spéciale  de  myélite  et  que  penser  de  la 
myélite  nécrotique  subaiguë  comme  entité  anatomo- clinique. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  est  bien  difficile  de  faire  une 
classification  des  myélites,  et  cela  parce  que  nous  ignorons  presque  tout  de 
leur  étiologie.  Si  nous  écartons  les  myélites  syphilitiques  et  tuberculeuses, 
la  sclérose  en  plaques  et  la  poliomyélite  —  et  encore  l’étiologie  de  ces 
deux  dernières  affections  est-elle  bien  obscure,  —  il  existe  tout  un  vaste 
groupe  d’affections  médullaires  dont  nous  ignorons  totalement  la  patho¬ 
génie.  Les  auteurs  classiques  parlent  de  myélites  diffuses  et  de  myélites 
transverses,  mais  tous  les  types  de  transition  existent  entre  les  formes 
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extrêmes  et  il  est  bien  rare  de  voir  une  myélite  transverse  limiter  ses  lé¬ 
sions  à  quelques  segments  médullaires.  Un  même  processus  infectieux 
peut  vraisemblablement  donner  dans  un  cas  une  myélite  localisée,  dans 
un  autre  cas,  une  myélite  diffuse,  tout  comme  une  sclérose  en  plaque 
peut  être  mono  ou  pluri-symptomatique. 

Du  vaste  groupe  des  myélites  éliminons  d’abord  les  myélo  mal  actes. 

La  myélomalacie  vraie  —  et  on  n'a  pas  toujours  employé  le  terme  dans 
son  vrai  sens —  est  comme  l  encéphalomalacie,  la  conséquence  d’une  lé¬ 
sion  mécanique  des  vaisseaux  et  s’oppose  comme  telle  aux  lésions  inflam¬ 
matoires  ou  toxiques  Elle  sera  provoquée  soit  par  une  embolie,  soit  par 
une  tbrombose  vasculaire. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  parmi  les  myélites  proprement 
dites,  on  décrit  habituellement  les  myélites  dégénératives  elles  myélites  in¬ 
filtrées.  Les  myélites  infiltrées  sont  la  conséquence  d'un  processus  aigu. 
Elles  sont  caractérisées  par  une  hyperémie  intense  avec  prolifération  et 
infiltration  cellulaire  périvasculaire  et  prolifération  des  éléments  névro- 
gliques.  Les  cellules  nerveuses  sont  le  siège  de  phénomènes  de  chro- 
niolyse.  Souvent  les  fibres  nerveuses  sont  simplement  gonflées.  D’autres  fois 
elles  dégénèrent  et  dans  ces  cas,  généralement  à  évolution  plus  lente, 
l’aspect  se  rapproche  de  celui  des  myélites  dégénératives.  Les  méninges 
sont  le  siège  de  lésions  inflammatoires  plus  ou  moins  nettes.  Dans  quel¬ 
ques  cas  il  existe  des  hémorragies  diffuses. 

Dans  la  myélite  infiltrée  prédominent  donc  les  lésions  vasculaires  et  les 
réactions  lymphocytaires  et  névrogliques.  Mais  si  1  affection  est  d  évolu¬ 
tion  plus  lente,  nous  verrons  apparaître  des  dégénérescences  nerveuses 
très  intenses  qui  donneront  l’aspect  anatomo-pathologique  de  la  myélite 
dégénérative. 

Dans  la  myélite  dégénérative,  les  lésions  portent  surtout  sur  les  éléments 
nerveux.  On  trouve  tous  les  degrés  d’intensité  de  lésions,  depuis  la  dégé¬ 
nérescence  simple  des  fibres  et  des  cellules  nerveuses  avec  très  peu  de 
réaction  inflammatoire  jusqu'à  la  nécrose  totale  de  tous  les  éléments  mé¬ 
dullaires.  Les  cylindraxes  gonflent  puis  se  fragmentent  de  même  que  les 
gaines  de  myéline.  Sur  les  ruines  des  fibres  nerveuses  apparaissent  les 
corps  granuleux.  Dans  certains  cas  il  se  forme  de  véritables  zones  de 
nécrose  avec  destruction  de  tous  les  éléments  nerveux.  Les  cellules  ner¬ 
veuses  présentent  tous  les  stades  de  la  dégénérescence.  La  névroglie  pro¬ 
lifère  et  cette  prolifération  se  traduit  par  l'apparition  de  petits  et  de 
grands  éléments.  Enfin  les  réactions  vasculaires  peuvent  être  très  im¬ 
portantes  ;  dilatation,  hyperémie,  prolifération  lymphocytaire. 

Ces  deux  formes  sont  donc  très  voisines  l’une  de  l'autre.  La  myelite 
infiltrée  est  l’atteinte  aiguë  de  la  moelle.  L’affection  est  si  brutale  que  dans 
les  formes  très  graves  les  éléments  nerveux  n’ont  pas  le  temps  de  dégé¬ 
nérer.  Dans  la  forme  dégénérative,  l’évolution  est  plus  lente,  les  éléments 
nerveux  dégénèrent  et  il  peut  même  se  produire  une  nécrose  plus  ou 
moins  importante. 

Il  s'ensuit  que  cette  classification  n’a  qu’un  intérêt  purement  anatomo- 
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pathologic[ue,  et  qu’une  même  cause  infectieuse,  suivant  sa  virulence  plus 
ou  moins  grande,  peut  donner  naissance  à  la  myélite  infiltrée  ou  à  la 
myélite  dégénérative  avec  ou  sans  foyer  de  nécrose. 

Il  s’enfuit  également  que  l'on  ne  peut,  en  se  basant  sur  ces  notions 
anatomo-pathologi([ues,  tenter  une  classification  des  myélites  au  point  de 
vue  clinique.  Une  seule  forme  de  myélite  est  nettement  caractérisée,  tant 
au  point  de  vue  clinique  qu’anatomo-pathologique,  c’est  la  poliomiiélite 
aiguë. 

Cliniquement  les  myélites  peuvent  évoluer  d'une  manière  aiguë  ou 
subaiguë,  et  les  lésions  peuvent  être  localisées  à  quelques  segments  mé¬ 
dullaires  ou  disséminées  sur  toute  l’étendue  de  la  moelle  et  atteindre 
même  les  centres  nerveux  supérieurs.  C’est  ainsi  que  nous  verrons  des 
myélites  avec  paraplégie  spastique  ou  flasque,  avec  quadriplégiespastique 
ou  flasque.  Nous  verrons  dans  quelques  cas  une  myélite  se  compliquer 
d’atteinte  des  nerfs  optiques  (névrite  rétrobulbaire  ou  papillite)  et  don¬ 
ner  le  tableau  de  la  neuromyélite  opticfue.  Et  nous  verrons  telle  forme  de 
myélite  aiguë,  tel  le  cas  dont  nous  avons  antérieurement  publié  l’obser¬ 
vation  (1),  ayant  présenté  des  symptômes  de  paraplégie  flasque  avec 
anesthésie  totale  et  évolution  fatale  en  trois  mois,  montrer  à  l’examen 
anatomo-pathologique  uns  myélite  diffuse  avec  sclérose  vasculaire,  infil¬ 
tration  intense  et  dégénérescences  nerveuses  très  marquées  ;  telle  autre 
forme  —  tel  le  cas  que  nous  signalons  au  jourd’hui —  présenter  des  symp¬ 
tômes  cliniques  presque  identiques  et  être  la  conséquence  d’une  nécrose 
presque  totale  de  toute  la  partie  inférieure  de  la  moelle.  Nous  verrons  les 
deux  cas  décrits  par  MM.  Foix  et  Alajouanine  sous  le  nom  de  mgëlile 
iiécrotique  subaiguë,  caractérisés  cliniquement  par  une  paraplégie  à  marche 
lentement  progressive,  par  des  troubles  sensitifs,  d’abord  dissociés  puis 
globaux,  par  de  la  dissociation  albumino-cytologique  et  dans  l’un  des 
deux  cas  par  de  la  névrite  optique,  évoluant  en  un  à  deux  ans,  et  montrer 
à  l’examen  des  lésions  anatomo-pathologiques  très  comparables  à  celles 
que  nous  avons  décrites  aujourd’hui. 

Enfin  nous  verrons  un  cas  de  neiiromgélite  optique  tout  à  fait  typique 
avec  stase  papillaire  et  atrophie  optique  dont  nous  avons  relaté  ailleurs 
l’observation  (2),  évoluer  cliniquement  d’une  manière  très  semblable  à 
l’un  de  deux  cas  de  MM.  Foix  et  Alajouanine,  alors  qu'une  observation 
toute  récente  de  M.  Dechaume  de  neuro-optico-myélite  nous  donne  de  cette 
même  affection  un  aperçu  clini(|ue  et  anatomo-pathologique  très  diffé¬ 
rent. 

Dans  ces  conditions,  peut-on  tenter  à  l’heure  actuelle  un  essai  de  clas¬ 
sification  des  myélites  basé  sur  leur  évolution  ou  sur  leur  étude  anatomo¬ 
pathologique  et  peut-on  maintenir  au  rang  d’une  entité  morbide  parfaite¬ 
ment  défini  la  myélite  nécrotique  subaiguë,  comme  le  voudraient 
MM.  Foix  et  Alajouanine.  Nous  ne  le  pensons  pas,  et  avec  ces  auteurs 

(1)  Un  cas  (lo  myélite  diffuse  à  sy  niptumatulogie  de  compression  médullaire  .Journal 
de  Neuroloyie,  mai  l‘,12.5. 

(2)  Deux  cas  de  neiiromyélile  opli(iue. 
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mêmes,  nous  croyons  que  le  côté  étiologique  encore  embryonnaire  de  nos 
connaissances  au  sujet  de  myélites  aigues  ou  subaiguës  ne  permet  pas 
d’affirmer  qu’une  môme  cause  ne  puisse  agir  tantôt  en  donnant  un  syn¬ 
drome  myélitique  aigu,  tantôt  une  évolution  subaiguë,  analogue  à  la  myé¬ 
lite  nécrotique.  Nous  irons  même  plus  loin  et  nous  pensons  qu’une  même 
cause  peut  dans  certains  cas  donner  naissance  à  une  m3'élite  aiguë,  surai¬ 
guë  ou  subaiguë,  et  nous  croyons  que  la  myélite  infiltrée  comme  la  myé¬ 
lite  dégénérative  avec  ou  sans  nécrose,  que  la  mj’élite  transverse  comme 
la  myélite  difl'use,  la  maladie  de  Landry  comme  la  neuro-myélite  optique 
peuvent  reconnaître  une  même  étiologie.  Sans  doute,  nous  maintiendrons 
des  distinctions  cliniques,  et  suivant  l’évolution  nous  donnerons  à  l’afléc- 
tion  telle  ou  telle  appellation  :  myélite  ascendante,  myélite  transverse, 
myélite  diffuse,  neuromyélite  optique,  mais  sans  préjuger  en  rien  des 
lésions  anatomo-patbologiques  que  nous  trouverons  à  l’examen.  Les 
formes  aiguës,  rapidement  mortelles,  seront  presque  toujours  du  tj'pe 
de  la  myélite  infiltrée.  Les  formes  plus  lentes  seront  infiltrées,  dégéné¬ 
ratives  ou  nécrotiques,  mais  là  doivent  se  borner  nos  pronostics  et  rien 
jusqu’à  présent  ne  nous  permet  d’isoler  avec  certitude  dans  le  groupe 
des  myélites  tel  ou  tel  type  anatomo-clinique  nettement  défini. 

M.  Jumentié.  —  L’observation  fort  intéressante  de  M.  Van 
Gebuchten  qu’il  rapproche  des  cas  décrits  par  MM.  Foix  et  Alajouanine 
sous  le  nom  de  myélite  nécrotique  me  fournirait  l’occasion,  si  le  temps 
n’était  si  limité,  de  revenir  sur  une  observation  anatomo-clinique  ayant  fait 
l’objet  de  deux  publications  personnelles  (1),  dont  une  avec  M.  Lévy 

Valensi,  d’un  cas  de  myélite  destructive  à  foyers  multiples  qui  me  paraît 
ù  rapprocher  de  ces  observations. 

Au  point  de  vue  clinique  :  paraplégie  progressive  durant  trois  ans  avec 
spasmodicité  légère  et  troubles  sensitifs  subjectifs  et  objectifs,  puis  dispa¬ 
rition  des  raideurs  spasmodiques  aboutissant  à  une  paraplégie  flasque 
amyotrophique. 

A  l’examen  anatomique,  dans  les  7e,  8'  et  9^  segments  dorsaux  mé¬ 
dullaires,  vaste  foyer  de  myélite  transverse  ancien  avec  lésions  vascu¬ 
laires  considérables,  et  dans  la  région  sacrée  supérieure,  second  foyer 
de  myélite  diffuse  en  pleine  activité  avec  dilatations  vasculaires  intra¬ 
médullaires  volumineuses,  infiltration  cellulaire  et  nécrose.  A  ces  deux 
processus  s’ajoutait  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  lombo-sacrée  et 
dorsale  inférieure  une  hyperplasie  névroglique  considérable  des  cor¬ 
dons  postérieurs  avec  néoformations  vasculaires  -  et  démyélinisation 

massive. 

C’est  au-dessus  de  ces  foyers  qu’existaient  les  dilatations  variqueuses 
des  veines  spinales  postérieures  décrites  avec  Lévy- Valensi. 


'lu  renflement  lomliosàcré.  Paraplégie  flasiiue,  par  J.  Jumenhk,  4  juillet  1914. 
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Tumeur  scléro  gommeuse  comprimant  la  moelle,  traitée  par 
la  médication  spécifique  et  la  laminectomie.  —  Guérison,  par 
Cl.  Vincent  et  Th.  de  Martel  (paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 


Guérison  d’une  paraplégie  après  énucléation  chirurgicale  d’un 

fibro  endothéliome  méningé  chez  une  hypertendue  de  71  ans, 

par  MM.  O.  Crouzon,  Petit-Dutaillis  et  Gilbert-Dreyfus. 

Nous  avons  rapporté  à  la  séance  du  3  février  dernier,  en  collaboration 
avecM‘i'  S.  Braun,  l'observation  de  M"'“  Ber  ..  opérée  avec  succès  d’un 
fibro-endothélioine  méningé  dont  les  limites  supérieure  et  inférieure 
avaient  pu  être  précisées  par  la  radiographie  après  injections  de  lipiodol 
en  positions  verticale  et  déclive  selon  la  technique  deM.  Sicard. 

Actuellement,  la  paraplégie  de  M'"=  Ber  ..  est  pratiquement  guérie,  et 
nous  venons  apporter  un  fait  de  plus  à  la  statistique  du  traitement  chi¬ 
rurgical  des  tumeurs  juxta-médullaires.  Quelques  points  particuliers 
nous  paraissent,  par  ailleurs,  mériter  d’être  soulignés. 

1°  Le  grand  d^e  de  la  malade  [71  ans]  et  son  /ii/per/ension  artérielle 
permanente  (21-11  1/2  au  phono-sphygmomètre  de  Lian)  nous  auraient 
fait  hésiter  à  décider  de  l’intervention,  si  les  progrès  rapides  de  la  com¬ 
pression  n’avaient,  à  la  fin  du  mois  de  décembre,  transformé  M'"®  Ber... 
en  une  véritable  grabataire. 

2"  L’opération  a  été  particulièrement  shockanle  et  a  déterminé  un 
effondrement  littéral  de  la  pression  artérielle  ;  elle  a  été  suivie  de  phé¬ 
nomènes  infectieux  qui  se  sont  localisés  sur  la  veine  fémorale  [phlébite 
légère)  et  la  vessie  (cystite  avec  pollakiurie  et  pyurie). 

3°  Et  cependant,  en  dépit  de  l’âge,  delà  tare  vasculaire,  des  incidents 
opératoires,  l’état  de  la  malade  est  complètement  transformé.  L’oedème 
malléolaire  douloureux  qu’elle  présente  à  droite  a  tous  les  caractères 
d’une  séquelle  phlébitique.  Malgré  l’infection  vésicale,  les  réservoirs  fonc¬ 
tionnent  normalement  sans  rétention  ni  incontinence. 

Quant  à  la  paraplégie  elle-même,  elle  est  en  voie  de  rétrocession  com¬ 
plète. 

La  motricité  est  absolument  normale  à  gauche  ;  à  droite,  on  note  une 
légère  diminution  des  forces  segmentaires  qui  prédomine  sur  les  raccour- 
cisseurs,  mais  tous  les  mouvements  actifs  du  genou,  du  cou-de-pied  et 
des  orteils  sont  correctement  exécutés. 

De  même,  les  troubles  de  la  réflectivité  ne  persistent  plus  que  du  côté 
droit:  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  y  .sont  vifs  sans  être  exagérés; 
mais  on  décèle  un  léger  clonus  du  pied  qui  s'épuise  rapidement  et  un 
signe  de  Babinski  des  plus  nets. 

Enfin  les  sensibilités  superficielle  et  profonde  sont  pratiquement  rede¬ 
venues,  normales  :  à  peine  semble-t-il  exister  une  minime  hypoesthésie  à 
la  chaleur  et  à  la  piqûre  au  niveau  des  téguments  de  la  loge  antéro-externe 
de  la  jambe  gauche. 
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Sur  un  cas  de  tumeur  de  l’angle  de  date  très  ancienne  traitée 
par  la  méthode  de  Cushing  et  guérie,  par  Th.  de  Martel  et 
Cl.  Vincent. 

(Paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 

Nystagmus  unilatéral  du  voile  (clonies  strictement  vélo  pha¬ 
ryngées)  et  troubles  respiratoires  sans  clonies  du  diaphragme 
chez  une  pseudo-bulbaire,  par  Gustave  Roussy,  Gabrielle  Lévy 
et  Nicolas  Kyriaco. 

Il  nous  paraît  intéressant  de  rapporter  l’observation  suivante,  concer¬ 
nant  une  pseudo-bulbaire,  chez  laquelle  nous  avons  pu  constater  : 
l'‘  L'existence  de  clonies  de  V hémivoile  et  de  l' hémipharynx  gauche. 

2°  L’existence  de  légers  troubles  respiratoires,  sans  participation  du  dia¬ 
phragme  ni  du  larynx  aux  myoclonies. 

Nous  allons  tout  d’abord  exposer  les  faits  cliniques,  après  quoi  nous 
dirons  quelques  mots  des  réflexions  qu’ils  peuvent  suggérer. 

.  Observation.  —  Angèle  V...,  âgée  de  42  ans,  lingère,  entre  à  l’hospice  en  avril  1926, 
pour  une  hémiplégie  gauche,  qui  s’accompagne  de  troubles  de  la  parole,  de  troubles  de 
la  déglutition  et  do  tendance  au  rire  spasmodique. 

Histoire  de  la  maladie.  —  La  malade  a  fait  un  premier  ictus  le  11  novembre  1917. 
Elle  a  brusquement  perdu  connaissance,  et  est  restée  sans  connaissance  environ  une 
heure. 

Quand  elle  est  revenue  à  elle,  elle  était  paralysée  du  côté  gauche  et  ne  présentait 
aucun  trouble  de  la  parole. 

Cotte  hémiplégie  gauche  l’a  tenue  au  lit  pendant  trois  mois,  et  au  bout  de  ce  temps 
elle  a  pu  romarcher. 

Deuxième  ictus,  le  4  avril  1921. 

A  2  heures  du  matin,  elle  s’est  réveillée,  ne  pouvant  plus  remuer  les  membres  du  côté 
droit,  et  incapable  de  parler,  mais  comprenait  ce  qu’on  lui  disait. 

Elle  ne  sait  pas  si  elle  a  eu  la  figure  de  travers. 

La  paralysie  a  persisté  pendant  un  mois,  et  la  malade  est  restée  sans  pouvoir  dire  un 
Seul  mot  pendant  deux  mois. 

Elle  pouvait  lire  et  comprendre  ce  qu’elle  lisait.  Elle  ne  pouvait  pas  écrire  à  cause  de 
sa  main  paralysée.  Le  premier  mot  qu’elle  redit  était  m....,  au  cours  d’une  colère. 
Ensuite,  elle  a  pu  dire  merci,  oui,  non,  pendant  environ  un  mois. 

Elle  savait  très  bien  le  mot  qu’elle  voulait  dire,  «  aurait  pu  l’écrire  si  elle  avait  eu  sa 
•bain  »,  ((  mais  la  langue  ne  tournait  pas,  ça  ne  voulait  pas  sortir,  jenepeuxpas  définir  ». 
Ensuite,  la  parole  est  revenue  peu  à  peu. 

La  malade  est  restée  environ  trois  ans  sans  pouvoir  marcher,  avec  des  troubles  de  la 
déglutition,  les  liquides  refluaient  par  le  nez,  et  une  tendance  au  rire  spasmodique, 
h  n’y  a  jamais  eu  de  phénomènes  douloureux,  ni  de  troubles  sphinctériens. 

L’état  actuel  semble  constitué  depuis  environ  deux  anx. 

Aniécédenls  :  Mariée,  pas  d’enfants,  ni  de  fausse  couche.  Hystérectomie  totale  à  21  ans 
pour  salpingite  double. 

Typhoïde  à  15  ans. 

État  actuel  :  Démarche  d’hémiplégique  gauche,  marche  en  fauchant. 

Asymétrie  faciale  nette,  au  repos  le  regard  est  vif,  mobile,  et  l’aspect  de  la  face  est 
Plutôt  celui  d’une  hémiplégique  que  d’une  pseudo-bulbaire. 

La  commissure  buccale  gauche  est  plus  relevée  que  la  droite.  L’œil  et  le  sourci 
T.  I,  N»  4.  AvaiL  1927.  34 
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Kiiiictii^s  paraisscnl  un  ficii  plus  ('■Icvùs.CcijpndanI,  luus  Ips  iriuuvpmpnls  ilu  frontal  sont 
[lossililps. 

lui  parolo  pst  pxlraordinain'iupiit  nasatinve,  coninii^  si  la  malade  avait  un  pldpfrmon 
dp  l’amypdalp. 

l'in  outre, /V;/7/cu/n/(on  pst  défreduruse,  comme  si  la  malade,  avait  les  lèvres  et  la 
langue  t;ènées  par  un  i;rand  l'iadd.  l'in  fait,  il  est  évident  (pje  les  mouvements  des 
lèvres  et  d(î  la  langue  sont'  dillicili's,  au  cours  de  la  piirole.  Les  lèvres  se  mohilisent  à 
peine. 

I.eslettrcs  de  I  alphaliet  sont  prononcées  mais  avec  une  t;rand(ulilTiculté,  et  surtout 
les  luhidlrs  :  h,  p,  f,  et  les  nasales  :  m,  n,  fpi’ell(^  prononce  en  les  j)récé.dant  d’une  sorte 
de,  lieinmafre  à  résonance  nasale  (|ui  |irécèdc  l’articulation  de  la  consonne. 

(iependant  les  lettres  isolées  sont  inconifiarablement  nueux  j)iononcées  epie  des 

Par  exemple,  elle  a  une  grande  [U'ine  à  dire  «  je  suis  artilleur  »,  etc...  Sa  dysartliric 
ne  ressendibi  en  rien  à  celle  d’un  jiaralyl  ique  général,  (ie  n’est  pas  une  dys..  rtln  ic  litté- 
rali',  portant  sur  certaines  lettres  devant  lesquelles  elle  acliü|)pe.  C’est  plutôt  une  impo¬ 
tence  vénéra  bm'i  \i\  ncth'lé.  (le  Varlinilulinn,  et  (pii  donnc'  surtout  l’impression  d’une 
gône  lahi<j-liit(/iialr,  à  la  fois  plus  superliciellc  et  plus  diffuse  ipie  no  paraît  être  la  trému¬ 
lation,  les  liésitalions  et  les  reprises  du  paralytique  général. 

Kn  outre,  la  voix  est  sourde,  le  sou  file  court,  et  la  phrase  très  vite  expirante,  la  malade 
dit  elle-même  qu’elle  manque  de  souille  lorsipi’ellc  veut  faire  une  phrase  un  peu  longue. 

La  malade  peut  chanter  la  mélodie  «  J’ai  du  bon  tabac  »,  mais  elle  chante  faux. 
L’articulation  des  mots  présente  les  mêmes  troubhs  que  dans  la  parole,  parlée.  La 
malade  se  dit  gênée  pour  respirer.»  Quand  je  veux  parler, (;,a  me  gêne  là  (montre  son 
thorax),  et  (;a  me  coupe  la  respiration  ».  D’ailleurs,  le  rire  spasmodique  l’empêche  immé¬ 
diatement  de  poursuivre  sa  chanson. 

D’examen  si/.slémaluiiie  montre  les  faits  srdvants  : 

Aucun  trouble  de  la  motilité  volontaire,  dans  le  territoire  du  facial,  sauf  que  le  pcaucicr 
ganctie  se  contracte  un  peu  moins-  bien. 

Tous  les  mouvemeid,s  isolés  des  lèvres  sont  bien  exécutés  :  étirement,  contraction 
en  O,  pose  des  dents  inférieures  sur  la  lèvre  siqiérieure,  et  des  dents  supérieures  sur  la 
lèvre  inférieure. 

La  malade  ne  peut  pas  sifller,  mais  dit  qu’elle  n’a  jamais  jui. 

Mlle  éteint  très  facilement  un((  bougie  ou  une  allumett(!  en  souillant. 

La  langne,  est  bien  tirée,  non  déviée,  sans  (ibrillalions  ni  trémulations  appréciables. 
Sa  mobilité  sendile  parfaite  pour  tous  les  mouvements  commandés  (élévation,  laté¬ 
ralité,  langue  en  gouttière,  etc...  ) 

Le  l'itile  et  le  phargnx  sont  nettement  anormaux. 

Le  voile  paraît  tout  à  fait  inerte  à  |)rendèrc  vue,  mais  un  examen  plus  attentif  montre 
que  la  luette  est  déviée  vers  la  gauche  et  ipi’il  existe  (hîs  cUmies,  d’apparence  rythmiques, 
en  réalité  arythmi<iues,  mais  xgnehronex  du  pilier  podérieur  gaiielie  du  voile  el  de  la 
poriii  podérieurc  du  j  harinx. 

Le  pilier  |)o,stéri(uir  gauclu^  subit,  à  chacpie  contraction,  un  mouvement  do  transla¬ 
tion  vers  la  ligne  médiane,  tandis  (pi’au  contraire,  la  paroi  postérieure  du  pharynx 
décrit  un  mouvement  de  rideau  tiré  vers  la  gauche. 

On  compte,  en  moyenne,  00  à  100  clonies  par  minute.  Il  faut  insister  sur  ce,  fait  qu’elles 
sont  d’amplitude  inégale,  et,  par  moment,  bi  et  trigéminées.  Le  sgnehronisme  subsiste, 
même  à  ce  moment-là. 

Aucune,  autre  clonie  n'est  ap|)réciablc  ni  au  niveau  du  facial,  ni  dans  le  territoire  dû 
spinal  ou  du  trijumeau. 

11  n’existe  [)as  de  nystagmns  oculaire. 

La  phonation  ne  proviupuî  aucun  mouvement  du  voile. 

La  malade  est  d’ailleurs  absolument  incapable  d’émettre  le  son  e  ou  a,  au  moment  où 
on  examine  le  voile. 

Réflexe  du  voile  :  aboli. 
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Rétloxc  (lu  pliarynx  :  aboli.  On  peut  louclior  la  face,  postérieure  ilu  pharynx  avec  un 
abaissc-lansiie,  et  l’y  maintenir  ainsi,  sans  provoquer  aunin  réflexe  nauséeux. 

Los  masséters  sc  contractent  très  bien, 
nèfloxe  massétèrin  :  vif. 

La  mastication  est  cependant  très  lente,  visiblement  dilTicile,  et  la  malade  s’engoue 
et  tousse  après  avoir  avalé. 


Ligure  2. 


Elle  dit  que,  parfois,  les  liquides  refluent  par  le  n 
É’exame.n  du  larijnx  montre  ; 

Pas  de  myoclonies  au  niveau  du  larynx. 

Paresse  des  adducteurs.  Les  cordes  vocales  n 

’\^"r“:"rusé:ux,':boH,  peut  cependant  être  provoqué  par  excitation  de  la  gout¬ 
tière  glosso-èpiglottiquc. 


s’affrontent  pas  complètement  dans 
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L'examen  radinscopùiue  du  diaphraifuic  monln^  que  les  conlractions  du  diaphrapme 
sont  normal(^s  au  cours  de  la  respiralion. 

l^a  respiration  est  accélérée,  on  compt(!  23-24  respirations  par  minute. 

L’étude  graptiir[uc  do  la  r(^spiration  montre  une  disparition  de  la  pause  entre  l’expi¬ 
ration  et  l’inspiration  et  une  inspiration  Irainanle  à  la  phase  terminale. 

Examen  oculaire:  pupilles  égales,  réagissant  Lien  à  la  lumière.  Pas  de  diplopie  spon¬ 
tanée;  nu  provoquée. 

Examen  de  la  rnolricilé  (jénérale  : 

Grosso  diminution  de  la  force  segmentaire  à  tous  les  segments  des  membres  supé¬ 
rieur  et  intérieur  gauche,  prédominant  au  membre  intérieur.  Légère  diminution  de  la 
force  au  mem'oro  inférieur  droit  pour  la  flexion  et  l’extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Ihiperhmie  très  nette  des  deux  membres  à  (/auche.  Pas  d’hypertonie  appréciable  à 
droite,  mais  clonus  du  pied  gauche  et  ébauche  de  clonus  de  la  rotule. 

Pas  d’hy|)ertonie  appréciable  au  niveau  du  cou. 

Réflexes-  lendineux  :  plus  vifs  à  gauche  aux  membres  supérieur  et  intérieur,  saut  pour 
l’achilléen,  qui  semble  plus  vit  à  droite. 

Planlairc  :  Extension  nette  à  gauche,  douteuse  et  inconstante  à  droite. 

Réflexes  de  posture  :  nettement  abolis  à  gauche  pour  le  biceps  et  le  fambier  antérieur. 

Extrômern  ;nt  uif  à  droite  pour  le  jambier  antérieur,  et  très  appréciable  pour  le  biceps. 

L'examen  cérébetteux  ne  montre  aucun  trouble  de  nature  cérébelleuse  à  droite.  Il  est 
impraticable  è  gauche,  à  cause  des  phénomènes  paralytiques. 

Examen  de  la  sensibilité  : 

Hypoosthésie  au  tact  et  à  la  piqûre  dans  toute  la  moitié  gauche  du  corps,  sauf  la 
face  et  la  portion  supérieure  du  thorax  jusqu’à  environ  D4. 

Cette  hypoosthésie  devient  une  anesthésie  complète  au  niveau  de  la  main  et  du  pied 
gauche,  et  du  tiers  intérieur  de  ces  deux  membres. 

D’ailleurs,  à  ce  niveau,  gros  troubles  vaso-moteurs,  avec  aspect  cyanotiquo  des  tégu¬ 
ments,  et  refroidissement  considérable. 

Anesthésie  complète  au  chaud  et  au  froid,  dans  le  même  territoire  gauche  dimidié. 

Gros  trouble  du  sens  des  attitudes  et  du  sens  stéréognostique  à  gauche. 

Le  psgehisme  de  la  malade  parait  grossièrement  normal. 

Aucun  trouble  do  la  série  aphasique,  après  examen  complet  à  ce  point  de  vue. 

Le  13. -W.  est  douteux  dans  le  sang. 

Tension  31  Pachon.  Urée  :  0  gr.  30  dans  le  sang. 

Ni  albumine,  ni  sucre  dans  les  urines. 

En  résiinie  :  clonies  d’apparence  rythmiques,  en  réalité  arythmiques, 
de  l’hémivoile  et  de  l'hémipharynx  gauches. 

Ces  clonies  surviennent  au  rythme  de  90  à  100  par  minute  environ,  et 
sont  synchrones. 

Aucune  autre  clonie  n’est  appréciable  au  niveau  de  la  face,  ni  du  larynx, 
ni  du  diaphragme.  Pas  de  nystagmus  oculaire. 

Réflexes  du  voile  et  du  pharynx  abolis. 

L’élude  graphique  du  tracé  respiratoire  montre  la  disparition  de  la 
pause  entre  l'expiration  et  l'inspiration  et  une  inspiration  traînante  à  la 
phase  terminale. 

Ces  troubles  coïneident  avec  un  état  pseudo-bulbaire  caractérisé  par 
des  troubles  de  la  parole,  d’ordre  dysarlhricjue,  des  troubles  de  la  masti¬ 
cation  et  de  la  déglutition,  une  tendanee  au  rire  spasmodique,  une  hémi¬ 
plégie  gauche  avec  troubles  de  la  sensibilité  aux  divers  modes  dans  le 
territoire  de  l’hémiplégie. 

Ils  sont  survenus  à  la  suite  de  deux  ictus,  mais  on  ne  sait  pas  quand 
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sont  apparus  les  phénomènes  myocloniques,  ni  les  troubles  respiratoires 
observés.  La  malade  signale  seulement  quelle  éprouverait  une  gêne  à  res¬ 
pirer  depuis  sa  dernière  attaque. 

II  s’agit  donc,  en  tout  cas,  de  lésions  multiples,  parmi  lesquelles,  vrai¬ 
semblablement,  entre  autres,  des  lésions  des  noyaux  gris,  puisqu’il  s’agit 
d’un  état  pseudo-bulbaire. 


L’existence  de  myoclonies  vélo-pharyngées  n’est  pas  un  fait  nouveau,  et 
depuis  le  premier  cas  de  nystagmus  du  voile  décrit  par  Spencer  en  1886, 
un  certain  nombre  d’exemples  de  cette  curieuse  symptomatologie  ont  été 
donnés  par  différents  auteurs. 

Tout  récemment,  Foix,  avec  ses  élèves  Hillemand  et  Chavang,  s’est  par¬ 
ticulièrement  attaché  à  l'étude  anatomo-clinique  de  ces  phénomènes,  que 
ces  auteurs  rattachent  à  des  lésions  de  la  calotte  protubérantielle,  et,  en 
particulier,  à  des  lésions  du  faisceau  central  de  la  calotte  (1). 

Dans  le  cas  dont  il  s’agit  ici,  les  myoclonies  sont  strictement  u/u7a/éraies, 
et  nous  avons  déjà  eu  l’occasion  d'observer  cette  unilatéralité  du  phéno¬ 
mène  chez  une  autre  malade  (2).  Mais  tandis  que  dans  le  cas  précédent  il 
s’agissait  de  myoclonies  vélo-pharyngo-laryngées,  avec  participation  de 
l’hérniface  gauche,  de  l’œil  gauche  et  du  diaphragme,  les  myoclonies  obser¬ 
vées  chez  notre  malade  actuelle  sont  strictement  localisées  au  niveau  de 
Yhémiüoile  et  de  l'hémiphargnx  gauches.  —  Ni  la  face,  ni  1  œil,  ni  le  dia¬ 
phragme  ne  participent  aux  manifestations  excito-motrices. 

Là  eneore,  les  deux  ordres  de  myoclonies  sont  parfaitement  synchrones, 
mais  leur  rythmicité  paraît  moins  évidente  en  ce  séns  que  de  petites  irré¬ 
gularités  dans  les  contractions  se  manifestent  par  instants,  sous  l’aspect 
d’une  bi  ou  trigémination  des  clonies,  dont  le  synchronisme  reste  néan¬ 
moins  parfaitement  conservé,  même  alors. 

C’est  précisément  la  localisation  si  extraordinairement  restreinte  de  ces 
clonies  qui  nous  paraît  Intéressante  à  considérer,  au  point  de  vue  de  l’o¬ 
rigine  sus-nucléaire  possible  de  ces  troubles,  sur  laquelle  Foix  et  ses  col- 
Jaborateurs  ont  insisté  dans  leur  travail  précédemment  cité. 


Une  autre  particularité  de  cette  observation  est  à  noter:  l’existence  de 
très  légers  troubles  respiratoires  appréciables  par  l'inscription  graphique 
sans  d’ailleurs  aucun  trouble  des  contractions  du  diaphragme,  visible  cli¬ 
niquement  ou  radioscopiquement. 


(1)  Cii.  Fnix,  .l.-A.  <.riAVA:vr  .  ..  ■  •  - - 

Etude  anatomo-clinique  du  nystafmiu! 

associées,  oculaires,  faciales,  etc.  Soc.  de  ncur., 

P.  942 

^  (2)  ci.  Roussy,  .J.  Bollack  et  G.  Levy.  Rull  de  la  S.  d'Ophlalm 
^vnniRLLF,  Lf'.vv  :  Rev.  nenr.,  .avrd  1925,  p.  449. 


Le  syndrome  myoclonique  de  la 
ile  et  des  mvoclônies  rythmiques 
li  1926,  in  Rev.  Neur.,  juin  1926, 
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Les  tracés  ci-joints  (fig.  1  et  2>  (1  )  montrent  ([ue  la  pause  qui  se  produit 
normalement  entre  l'expiration  et  l’inspiration  a  disparu  et  que  l’inspi¬ 
ration  est  légèrement  traînante  à  la  phase  terminale. 

On  constate  en  outre  une  accélération  des  mouvements  respiratoires 
(environ  23  respirations  par  minute). 

Nous  avons  éliminé,  après  l'avoir  discutée,  la  possibilité  de  l’origine 
toxitpie  (en  particulier  urémi(|ue)  ou  cardiaque  de  ces  troubles  respira¬ 
toires. 

C’est  d'ailleurs  à  partir  de  son  second  ictus  que  la  malade  a  accusé  une 
sensation  de  mancpie  d'air,  de  gène  à  respirer  correspondant  sans  doute 
à  l’apparition  des  troubles  respiratoires  (|ue  nous  avons  constatés. 

Cette  légère  anomalie  respiratoire  est-elle  à  mettre  sur  le  compte  des 
mêmes  lésions  bulbo-protubérantielles  probables  qui  causent  les  myo¬ 
clonies  vélopharyngées  ?  Ou  bien  en  est-elle  tout  à  fait  indépendante? 

L’apparition  simultanée  fréquente  de  phénomènes  myocloniques  au 
niveau  de  groupes  musculaires  fonctionnellement  associés,  comme  les 
muscles  de  la  phonation,  de  la  respiration,  de  la  déglutition  plaiderait 
assez  en  faveur  de  la  première  hypothèse.  On  sait  d’ailleurs  que  les 
myoclonies  du  diaphragme  ont  été  signalées  par  certains  auteurs  et  par 
nous-mêmes  co'incidant  avec  le  nystagmus  du  voile. 

Cependant  il  s’agit  chez  notre  malade  actuelle  d’un  trouble  respiratoire 
qui  paraît  sans  relation  aucune  avec  les  phénomènes  myocloniques. 

Et  d  autre  part,  on  sait  que  l’existence  de  troubles  respiratoires,  en 
particulier  l’existence  d'un  lijpe  de  respiralion  oiidiilanle  a  été  notée  à 
plusieurs  reprises  chez  des  pseudo-bulbaires  (2),  indépendamment  de 
tout  phénomène  inyocloniciue. 

S’agirait-il  donc  chez  notre  malade,  pseudo  bulbaire  avérée,  d'un  de  ces 
troubles  respiratoires  fréquents  chez  les  pseudo-bulbaires,  et  vraisembla¬ 
blement  sans  relation  avec  les  lésions  bulbo-protubéranticllcs  probable¬ 
ment  cause  des  myoclonies  ? 

De  fait,  si  les  anomalies  respiratoires  constatées  ici  paraissent  différen 
tes  dans  leur  aspect  de  celles  (jue  l’on  rencontre  le  plus  souvent  chez  les 
pseudo-bulbaires,  elles  ne  sont  pas  moins  absolument  et  essentiellement 
différentes  des  phénomènes  myoclonic|ues  ceexistants,  et  des  myoclonies 
du  diaphragme  que  l’on  a  pu  observer  dans  d’autres  cas. 

Il  ne  paraît  donc  pas  logicpie  de  chercher  à  attribuer  une  pathogénie 
univoque  à  ces  deux  ordres  de  faits. 

Eùt-on  d'ailleurs  pu  démontrer  qu’une  même  lésion  vasculaire  a  pro¬ 
duit  ces  troubles  excito  moteurs  d’une  part,  et  respiratoires  d’autre 
part,  le  mécanisme  de  ces  différentes  manifestations  n’en  resterait  pas 

(1)  (W.s  trui'.éH  ont  olo  pris  (Ions  le  liihoratoirc  do  M.  lo  Pnifossoiir  Hofror,  par  M.  le 
l‘rus(^s(0ir  aitréfio  liiriot,  ([iio  noos  romorcions  l.oiit  fiarl  ionlioroiricnl.  ici  do  son  aimable 
oblistoanco. 

(2)  GAiiiiiia.i.r:  l.évv  id,  1..  van  Hocaumt.  Hooliorclios  sur  lo,  rytiimo  respiratoire 
dans  cortainos  maladii's  du  systonio  norvioix,  on  partioulior  chez  les  psoudo-bulbaires, 
l'encéphale,  l'.té'I,  n“  5,  p.  .'Jlt2. 
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moins  mystérieux.  Car  si  l’existence  d'une  lésion  siisnucléaire  peut, 
dans  une  certaine  mesure,  expliquer  à  la  fois  la  multiplicité  des  locali¬ 
sations  observées,  et  la  faible  extension  possible  des  troubles,  elle  ne 
saurait  en  aucun  cas  rendre  compte  de  la  genèse  du  phénomène  clonique 
d’une  part,  et.  d’autre  part,  de  sa  différenciation  de  nature  d'avec  les 
autres  troubles  moteurs  qui  peuvent  survenir  à  la  suite  de  lésions  appa¬ 
remment  identiques. 


Hémiplégie  cérébrale  infantile  avec  symptômes 
extra  pyramidaux,  par  MM.  Henri  Français  et  E.  Sigaud. 

Il  ressort  d’observations  déjà  nombreuses  que  les  lésions  des  encé¬ 
phalopathies  de  l’enfance  ne  portent  pas  d’une  manière  exclusive  sur  la 
voie  pj'ramidale,  mais  peuvent  intéresser  d  autres  parties  des  centres 
nerveux,  réalisant  par  une  symptomatologie  extra-pjTamidale,  des  ta¬ 
bleaux  clini(|ues  très  divers.  Nous  avons  rapporté  récemment  1  obser¬ 
vation  (1)  d’un  homme  chez  lequel  aux  lésions  de  la  voie  motrice  s  ajou¬ 
taient  des  symptômes  traduisant  une  atteinte  des  noyaux  gris  centraux 
et  de  la  région  sous-optique.  La  malade  que  nous  présentons  aujourd  hui 
offre  à  considérer  un  cas  d’encéphalopathie  de  l’enfance  qui  tire  son  inté¬ 
rêt  de  l’étude  des  .symptômes  associés  aux  troubles  pyramidaux. 

•loantie  iï...,  i-ifrùK  (le  34  ans,  est  entr(;c  au  mois  de  février  1927,  dans  notre  service, 
à  Nanterre,  Parmi  scs  antécédents  familiaux,  nous  retiendrons  qu’elle  est  l’aînée  d’une 
famille  de.  cinc]  enfants  dont  deux  sont  bien  portants,  les  deux  autres  morts  quelques 
.jours  après  leur  naissance.  Elle  n((  peut  nous  fournir  aucun  renseignement  sur  le  mode 
'lu  début  d(!  l’aff((ction  actuelle.  Ses  souvenirs  remontent  seulement  à  l’âge  de  sept 
ans,  époque  à  laquelle  ses  parents  la  fmmt  examiner  par  un  médcîcin  qui  aurait  constaté 
•a  m  iladr,(sso  de  ses  membres,  une  hémiplégie  incomplète  du  côté  droit  avec  trem- 
'à  un  mt  des  membre.s  du  même  côté,  phénomènes  qui  existent  encore  à  l’heure 
actuelle. 

Après  une  période  de  queh|ues  années  ofi  son  état  parut  s’améliorer,  notre  malade 
frérpienta  l’école,  mais  avec  peu  d’as.siduité.  Douée  d’une  médiocre  intelligence,  elle 
osl  comi)lètement  illettrée  et  incapable  de  lire  un  texte  quelconque. 

Actuellement  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  femme  de  petite  taille  chez 
'aquelhî  l(!  sym  itôme  (pii  attire  tout  d’abord  l’attention  est  l’existence  de  secousses 
'ny()el()ni(pies  irrégulières  dans  leur  rythme  et  dans  leur  intensité.  Ces  secousses  sont 
îfmér.demeni  locansées  aux  membres  du  côté  droit,  où  elles  sont  très  apparentes.  Elles 

ae  montrent  (pielquefois.maisd’unemanière  assez  discrète, au  supérieur  gauche. 

Au  membre  supéri(mr  (Iroit,  ces  mouvements  involontaires  tendemt  à  placer  l’avant- 
'"■as  (d  la  ni  lin  en  extension  et  présentent  parfois  un  caractère  a thétosique.  Au  membre 
'htérienr  droit,  ce.  sont  des  mouvements  rapides  d’extension  et  de  flexion  de  la  jambe 
'^ur  la  cuisse  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  mouvements  n’obéissant  à  aucun  rythme,  jier- 
S'stant  m'uim  pendant  le  .sommMl,  de  telle  sorte  que  la  malade  s’efforce  d’immobiliser 
jambe  droite  i-n  la  plaçant  sous  sa  jambe  gauche.  11  n’y  a  pas  de  secousse  myoclo- 
hiqu((  au  niveau  des  muscles,  de  la  face  ou  du  cou.  11  existe  un  état  très  net  d’hy- 


(f).HuNiii  Ehançois.  .Sur  un 
ussociés  extra-pyramidaux.  Soc. 


cas  do  diplégie  cérébrale  infantile  avec  symptômes 
(le  Neurologie,  séance  du  3  juillet  1925. 
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pertonie  dps  mcmbros  du  côté  droit,  où  la  résolution  musculaire  est  impossible  à 
obtenir. 

La  force,  est  diminiiéo  dans  les  membres  du  côté  droit  où  les  mass(!s  musculaires, 
de  môme  que  le  squidctte  paraissent  moins  développées  qu’ù  gauche.  La  rccberche  du 
signe  du  peaucier  est  positive  é  droite. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  plus  vifs  à  droite  qu’à  gauebe.  11  n’y  a  pas 
do  clonus  du  pie.d.  i.e  réflexe  plantaire  se  fait  en  extension  ù  droite.  Les  réflexes  abdo¬ 
minaux  sont  très  faibles  du  côté  droi(. 

L’étude  des  mouvermmts  exécutés  au  commandement  permet  de  mettre  en  évidence 
l’existence  d’un  certain  degré  de  ilysrnétrie  lorsqu'on  fait  porter  l’index  sur  le  nez, 
ou  le  talon  sur  le  genou  du  côté  opposé.  Lorsqu’on  pri(^  la  malade  de  saisir  un  verre, 
on  la  voit  étendre  l’t  fléchir  démesurément  ses  doigts,  et  finalement  prendre  le  verre  par 
son  bord  libre.  Les  oscillations  de  la  main  augmentent  lorsque  le  verre  est  porté  à  la 
bouche.  La  mènu^  maladresse  se  remarque,  lorsque  la  malade  cherche  à  ramasser  do 
menus  objets,  ou  ù  exécuter  des  mouv(™ents  délicats.  Il  est  à  remarquer  que  la  dys- 
métrie  des  mouvements  est  bilatérale.  Il  existe  également  des  troubles  de  la  diadoco- 
cinésie. 

La  marche  présenti'  un  rythme  modelé  sur  les  secousses  musculaires  du  membre 
inférieur  droit,  lîlle  se  fait  avec  une  série  de  salutations  caractérisliques,  résultant  de 
ce  fait  que  le  membre  inférieurdroit  fléchit  d’unemanière  saccadée  lorsqu’il  supporte  le 
poids  du  corps.  Aussi  la  démarche  n’est-elle  pas  sans  analogie  avec  celle  de  certains 
choréiques.  La  parole  est  lente,  scandée,  traînante. 

Les  pupilles  sontégales  et  réagissent  bien  à  la  lumiéreet  à  l’accommodation.  11  n’y  a 
pas  de  troubles  de  la  vision  ou  de  l’audition.  La  sensibilité  paraît  conservée  à  tous  les 


En  résumé,  notre  malade  présente,  depuis  son  enfance,  un  reliquat 
d’hémiplégie  droite  incomplète,  caractérisé  par  un  certain  degré  d’affai¬ 
blissement  musculaire,  un  développement  moins  marqué  des  membres 
du  côté  de  l’hémiplégie,  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux  avec  signe 
de  Babinski.  A  ces  troubles  traduisant  une  atteinte  de  la  voie  pyramidale 
s’ajoutent  d’autres  symptômes  d’une  nature  et  d'une  signification  diffé¬ 
rentes. 

Parmi  ceux-ci,  nous  notons  les  troubles  de  la  parole  et  de  la  diadoco- 
cinésie,  la  dysmétrie  et  la  maladresse  des  mouvements  qui  paraissent 
bien  relever  d’une  lésion  cérébelleuse. 

Quant  aux  secousses  myocloni((ues  permanentes  surtout  accusées  dans 
les  membres  du  côté  de  I  hémiplégie,  secousses  qui  n'ont  ni  le  caractère 
d’un  tremblement,  ni  celui  d’un  mouvement  choréique,  elles  sont  d’une 
interprétation  plus  délicate.  Nous  avons  montré  que  ces  secousses  qui 
impriment  au  membre  supérieur  des  mouvements  rapides  d’extension  de 
l’avant-bras  et  delà  main,  prenaient  parfois,  au  niveau  delà  main,  l’appa¬ 
rence  d’un  mouvement  athétosi<|ue.  Si  l’on  tient  compte  de  ce  fait  qu’il 
existe,  particulièrement  au  membre  supérieur  droit,  un  léger  degré  de  rai¬ 
deur  hypertonicpie,  on  doit  admettre  que  les  noyaux  gris  de  la  base  du 
cerveau,  et  en  particulier  le  système  strié,  ne  sont  pas  indemnes.  Bien  que 
nous  ne  soyons  pas  en  mesure  d’expliquer  la  pathogénic  de  ces  secousses 
myocloniques,  constatées  surtout  au  niveau  des  membres  atteints  d'hémi¬ 
plégie,  on  doit  admettre  qu’elles  font  partie  de  la  symptomatologie 
striée. 
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L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  n’a  pas  été  pratiqué.  Mais,  en 
raison  des  antécédents  familiaux  de  la  malade,  des  déformations  palatines 
et  dentaires  qu’elle  présente,  il  est  vraisemblable  d’admettre  que  l’afTec- 
tion  est  d’origine  hérédo-sypbilitique. 

Nous  avons  rapporté  celte  observation  qui  est  un  exemple  intéressant 
des  variétés  d’aspect  clinique  que  peuvent  revêtir  les  encéphalites  de 
I  enfance,  lorsqu’elles  sont  l’expression  de  lésions  portant  à  la  lois  sur  les 
systèmes  cérébelleux,  strié  et  pyramidal. 

Aphasie  chez  un  gaucher,  avec  contrôle  nécropsique, 
par  G.  I.  UaKCiiiA  et  S.  Mihalescu. 

Quoiqu’il  soit  bjen  établi  que  chez  les  gauchers  c'est  l’hémisphère 
droit  qui  préside  aux  fonctions  du  langage  articulé,  les  autopsies  sont 
cependant  peu  nombreuses.  Laignel-Lavastine,  dans  son  article  sur  1  a- 
Phasie,  du  traité  de  Gilbert  et  Carnot,  cite  les  cas  observés  par  lui-même  et 
Mercier,  Taylor,  Mingazzini,  Pick,  Dejerine.  La  rareté  des  contrôles  nécro¬ 
psiques  nous  a  donc  incités  à  vous  présenter  ce  cas. 

Simoon  Ol...,  Agé  de  46  ans  ;  rien  à  noter  dans  ses  antécédents,  à  part  nn  enfant  qui 
est  mort  à  ràgo  de  deux  mois.  Céphalée  qui  a  duré  un  mois.  Après  quoi  il  fait  pendant 
•a  nuit  un  léger  ictus  suivi  d’une  hémiparésic  <lroite.  Le  malaile  entre  dans  notre  cli¬ 
nique  le  1er  novembre  1926, 

A  rexam(m  du  creur,  légère  aortite  ;  pouls  72;  in/lltration  des  sommets  pulmonaires  ; 
iangiii^  saburrale.  Ganglions  inguinaux  durs  et  hypertrophiés,  l’upilh  s  irrégulières  en 
ee  qui  concerne  le  contour  et  anisocoriques.  Du  côté  gauche, les  réflexes  tendineux  des 
nrembres  supérieurs  et  inférieurs  sont  exagérés  avec  clonus  du  pied  et  de  la  rotule. 
Réflexe  (le  posture  au  pied  gauche.  Les  réflexes  de  Babinski  et  Oppenlu  im  sont  néga- 
Rfs.  r.es  réflexes  abdominaux  et  le  crémast(-rien  gauche  sont  abolis.  A  cause  de  l’a- 
Phasie,  la  sensibilité  ne  peut  être  examinée,  cependant  la  sensibilité  douloureuse  paraît 
êtn,'  diminuée.  Les  membres  du  côté  gauche  sont  spastiques.  La  marche  esl  impossible. 
Aphasie  totale,  motrice  et  sensitive  ;  le  malade  qui  était  gaucher  savait  lire  et  écrire. 

12  novembre,  rigidité  delà  nuque, abdomen  excavé, céphalée.Succombe  le  6  décembre. 

A  l’autopsie  rtiLiisphère  gauche  ne  présente  aucune  lésion  en  foyer.  Du  côté  gauche 
“«pendant,  nous  trouvons  des  ramollissements  dans  la  zone  de  1  a|diasie.  Le  ramolli.s- 
•''«menl  intéresse  la  zone  do  Brooa,  l’insula,  le  gyrus  siipramarginalis,  la  partie  posté- 
Rnure  de  la  première  temporale  (la  partie  surtout  qui  se  trouve  lians  la  scissure  de 
Sylvius).  t.e  ramidlissement  empiète  un  peu  dans  le  voisinage  et  surtout  sur  la  2»  pa- 
Rétale. 


Gomme  on  le  voit,  il  s’agissait  d'un  cas  d’aphasie  totale  chez  un  gau¬ 
cher;  les  lésions  se  trouvent  aussi  du  côté  gauche  dans  la  zone  classique 
cette' aphasie. 


Lésions  tuberculeuses  de  la  colonne  cervicale  simulant  le  syn¬ 
drome  de  KKppel-Feil,  par  MM.  Noica  et  BA(inASAH(de  Bucarest). 

Les  récentes  publications  sur  les  maladies  des  os  n’ont  pas  épuisé 
‘««tes  les  variétés  anatomiques  qu’on  peut  rencontrer  dans  la  clinique, 
temps  en  temps  nous  trouvons  des  cas  qui  différent  par  un  ou  plusieurs 
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côtés  des  t3'pes  classiques.  C’est  pour  apporter  une  nouvelle  contribution 
à  l'étude  des  maladies  de  la  colonne  vertébrale,  que  nous  nous  sommes 
décidés  à  publier  l’observation  clinique  d’un  malade  atteint  d’une  lé¬ 
sion  osseuse  de  la  colonne  cervicale,  dont  l’étiologie  sera  discutée  à  la 
fin  de  cette  communication. 

Le  soldat  P...  J.  entre  dans  le  service  des  maladies  nerveuses  le  16  février  1926  pour 
épilepsie  et  raccourcissement  du  cou.  C’est  seulement  cette  dernière  affection  qui  nous 
intéresse,  car  le  malade,  n’a  pas  (ui  d’accès  d’épilepsie  durant  son  long  séjour  dans  notre 
service. 

L’histoire  de  l’affection  actuelle  ne  peut  être  reconstituée  qu’avec  une  certaine  difTi- 


cullé,  caries  rensc'ignements  du  maladiq  quoifpie  pleins  d(‘  dé  ta  ils  secondaires,  manquent 
de  précision  anamnestiipie  relative  au  déliiit  et  à  l’évolution  de  la  maladie.  Tmitefois, 
nous  croyons  pouvoir  esqidsser  de  la  manière  suivante  l’Iiistoire  d(!  ce,  rar(^  syndrome 
(|ui  est  — •  sans  doute  — ■  une  affection  acquise.  Le.  malade  se  rappelle  (pi’à  l’âge  do  qua¬ 
tre  ans,  il  a  eu  une.  tuméfaction  douloureuse  du  coté  droit  du  cou,  dont  la  grandeur 
atteint  après  un  mois  le  volume  d’un  (euf  d’oie.  Un  mois  après  h^  délj>it,  une  collection 
puruhmte  fait  issue  au  dehors  i)ar  une  ulcération  de.  la  poche,  dont  le  volume  s’affaisse 
immédiatement  et  la  sup[)uration  traîne  ensuit(^  plus  de.  trois  années.  I.orsque  la  suppu¬ 
ration  cesse,  à  ce  niveau,  un(^  nouvelh!  poclu^  se  forme  au  niveau  de  la  joue  droite,  attei¬ 
gnant  le,  même  volume  <iuc  la  précédente  ;  le  contenu  purulent  s’évacuc  aussi  par  deux 
petites  ulcérations  qui  suppurent  moins  longuement  (pie  la  premii'irc  (une  année).  Le 
malade  nous  dit  qu’un  jour  il  a  tiré  de  l’une  de  ses  ulcérations  un  corps  osseux  (?)  de 
la  grandeur  d’un  doigt.  Trois  années  de  suite  le  malade  n’a  pas  quitté  le  lit  à  cause  d’une 
maigreur  accentuée.  Quand  il  commence  à  marcher,  il  observe  (pie  ses  épaules  se  sont 
élevées  et  que  son  cou  est  plus  court  sans  avoir  eu  d’autres  symptijmes  prémonitoires. 
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Qiioupril  sembln  quo  l’orijïino  de  cette  infirmité  doive  être  rapportée  à  cette  époque, 
nous  croyons  utile  do  mentionner  d’autres  épisodes  morbides  dont  le  malade  a  souffert 
ultérieurement  ;  fièvre  typhoïde  à  l’agc  de  quatorze  ans.  Depuis  son  enfance  jusqu’à 
l’âge  de,  10  ans  il  a  eu  une  incontinence  d’urine  nocturne.  A  partir  de  l’an  1923,  à  la 
suites  d’un  accident,  il  a  des  accès  do  perte  de  connaissance  avec  chute  et  convulsions, 
qui  durent  une  demi-heure.  Ces  accès  sont  irréguliers  et  plus  fréquents  pendant  l’hiver. 

Anlécédmln  hérédo-cnllaUiraiix  sans  importance. 

Etal  aciiiid.  —  n  n’accuse  rien  au  point  de  vue  subjectif.  Ce  qui  nous  frappe  tout  d’a- 
hord  dans  son  aspect  général,  c’est  l’enfoncement  du  cou  entre  ses  épaules  ;  la  distance 
entre  le  lobulcde  l’oreille  et  le  bord  horizontal  du  trapèze  mesure  Gcm.  chez  notre  malade. 


2. 


landis  <iue  chez  les  sujets  normaux,  elle  atteint  12-13  cm.  en  moyenne.  Cet  aspect  nous 
a  rappelé  le  syndrome  de  l’homme  sans  cou  auquel  il  ressemble  tellement  que  nous  avons 
pensé  immédiatement  à  celte  infirmité.  Le  cou,  c’est-à-dire  la  .listance  entre  l’atlas 
et  la  septième  v(^rtèbre  cervicale,  est  plus  réduit  qu’il  n’est  de  coutume,  mais  il  n’y  a 
qn’une  différence  de  2-3  cm.  entre  cette  distance  et  celle  d’un  sujet  normal  ;  les  épaules 
sont  éhivées  et  leur  direction  n’est  plus  oblique  de  haut  en  bas  et  de  dedans  en  dehors, 
■nais  horizontale  •  les  muscles  trapèzes  sont  toujours  dans  un  état  de  tension  et  font  un 
fnlief  assez  visible  sous  la  peau.  Lorsque  nous  les  prenons  entre  nos  doigts, nous  percc- 
''ons  une  forte  raideur  de  ces  deux  muscles;  ils  sont  douloureux  même  à  une  légère  pal- 
Pation  ;  la  colonne  est  aussi  douloureuse  sur  toute  son  étendue,  même  à  la  percussion 
‘•^eâre. 

l-orsqne  nous  remirdons  le  dos  du  malade,  on  observe  que  les  courbures  normales  de 
fégion  cervicale''êl  dorsale  font  défaut  ;  la  colonne  vertébrale  garde  dans  toute  sa 
P'ncueiir  n,w.  nui  ne  se  modifie  ]ias  lors  de  l'inclinaison  du  malade  en  avant  ; 

accuse  seulement  une  lloufi.ur  au  niveau  de  la  4e  et  5e  vertèbre  dorsale  quand  il  se 
Penche  on  avant.  Pas  <le  gibbosité  d(‘  la  colonne  cervicale.  Les 


eemenls  du  cou  sont 


532  SOCIÉTÉ  DE  NEimOLOGlE 

très  réduits  dans  toutes  les  directions  antéro-postérieures  et  latérah  s.  Nous  ne  pouvons 
pas  faire  de  mouvements  passifs  plus  étendus. 

Les  articulations  scapulo-humérales  sont  libres  comme  mouvements  actifs  et  passifs. 
La  mastication  et  la  déglutition  sont  normales.  Le  malade  présente  deux  cicatrices 
longues  de  5  cm.,  l’une  au  niveau  de.  la  région  massélérine  droite  et  l’autre  sur  la  partie 
latérale  droite  du  cou  ;  celle-ci  a  une  direction  nettement  linéaire. 

Hie.n  au  point  de  vue  n(Hirologi(pie.  et  mental. 

Il  n’y  a  pas  de  ganglions  liyp(^rtropliiés.  Hien  dans  les  organes  internes. 

Les  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  ont  été  toutes  négatives. 

La  radiographie  faite  le  I®'  mars  1925,  par  M.  h^  IJ®  Giurea,  nous  a  donné  lerésultat 
suivant  :  l’atlas  conserve  sa  forme  (d  sa  situation  par  rappoi't  aux  os  voisins  ;  le  reste 
do  la  c(donne  cervicale  forme  un  bloc  ;  les  espaces  int(u'vertébraux  apparaissent  réduits, 
les  uns  sont  difformes,  les  autres  manquent  complètement;  en  plus  les  lames  vertébrales 
et  les  bases  des  apophyses  épineuses  sont  unies  par  un  tissu  squeletticpie  et  lamellaire. 

Au  point  d(ï  vue  clinique, le  malade  présente  un  raccourcissement  ducoureh^vantnon 
jtas  d’une  réduction  numérique  des  vertèbres  cervicales  mais  de  lésions  osseuses,  qu’a 
dépistées  la  radiographie,  et  d’un  soulèvement  des  épaules  par  la  contraction  des  muscles 
sterno-cléido-mastoïdiens  et  trapèzes  des  deux  côtés. 

Kn  elTet,  toute  la  colonne  cervicale  n’est  qu’un  bloc  osseux  dans  lequel  les  espaces 
intcu'vertébraux  apparaissent  réduits  ou  manquent  complète  ment.  On  voit  encore  une 
soudure  des  lames  vertébrales  et  des  hases  d’.npophyses  épineuses.  Toutefois  la  dis¬ 
tance  entriO’altas  et  la  septième  vertèbre  cervicale  ne  diffère  pas  assez  de  celle  d’un 
sujet  normal  pour  qu’on  puisse  attribuer  à  cette  lésion  osseuse  l’apparence  de  raccour¬ 
cissement  du  cou.  Une  autre  cause  assez  évidente  intervient  dans  la  pathogénie  de  ce 
syndrome  ;  c’est  la  contraction  douloureuse  des  muscles  sterno-cléido-mastoïdiens 
et  des  trapèzes  dont  les  rel  iefs  sont  très  visibles  lorsque  nous  regardons  le  malade  de  face. 
Cott(!  contraction  produit  un  soulèvenn  nt  des  épaules  et  un  enfoncement  du  cou  entre 
les  épaidcs  ;  il  s’agit  vraisemblablement  d’une,  contraction  antalgique,  car  la  palpation 
du  cou  au  niveau  de  la  quatrième  eteinquième  vertèbre  cervicale,  comme  aussi  la  pal¬ 
pation  des  muscles  contractés,  est  assez  douloureuse. 

Quelle  peut  être  la  cause  ayant  déterminé  pareille  lésion  ? 

Les  localisations  morbides  à  ce  niveau  sont  dues  en  première  ligne  à  la 
tuberculose,  à  la  syphilis,  puis  à  d’autres  facteurs  déterminant  des 
arthrites  vertébrales  (cervicales  surtout),  comme  la  rougeole,  la  variole, 
la  scarlatine,  etc.  A  la  suite  de  ces  dernières  maladies,  surviennent  des 
arthrites  vertébrales  ((ui  ont  une  marche  aiguë,  ou  subaiguë,  mais  d’habi¬ 
tude  elles  guérissent  et  la  guérison  est  complète.  Notre  malade  n’a  pas  eu 
de  fièvre  éruptive,  ses  troubles  ont  duré  des  années  et  se  sont  accompa¬ 
gnés  d’une  suppuration  ([ui  ne  se  rencontre  jamais  au  cours  des  fièvres 
éruptives  ;  puis  le  malade  présente  une  séciuelle,  modalité  de  guérison  qui 
n’est  pas  propre  aux  arthrites  survenues  à  la  suite  de  maladies  aiguës. 

La  spondylite  syphilitique  est  une  affection  rare  et  survient  d’habitude 
chez  les  adultes,  comme  manifestation  de  la  période  tertiaire.  Lorsqu’elle 
survient  dans  le  jeune  âge,  il  s’agit  d’hérédo-syphilis.  Elle  intéresse  sur¬ 
tout  les  quatre  premières  cervicales  et  se  comporte  généralement  comme 
un  mal  de  Pott,  tant  clinitpicmcnt  (jii’au  point  de  vue  radiologique.  On 
admet  cependant  ([ue  la  syphilis  osseuse  est  plus  hyperostosante  (Mou- 
chet). 

L’âge  tout  à  fait  jeune  où  les  troubles  sont  apparus,  comme  aussi  les 
réactions  négatives  du  li(|uide,  ne  justifient  pas  l’hypothèse  d’une  lésion 
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spécifique.  Il  est  plus  probable  qu’il  s’agit  d’un  maldePott  guéri  en  grande 
partie,  vu  les  commémoratifs  du  malade  et  les  séquelles  qu’il  présente 
actuellement. 

En  effet,  une  spondylite  cervicale,  ayant  une  marche  traînante  (quelques 
années),  s’accompagnant  d’une  suppuration  et  laissant  à  sa  suite  une  anky¬ 
losé  vertébrale  avec  un  aspect  radiologique  si  caractéristique  de  mal  de 
Pott  guéri  (aspect  de  bloc  osseux  avec  disparition  des  espaces  interverté¬ 
braux),  ne  peut  pas  recevoir  d’autre  interprétation  étiologique  que  celle 
d  un  mal  de  Pott  sous-occipital  guéri. 

Sur  un  cas  de  syphilis  spinale  rappelant  le  tableau  de  la  sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique,  par  MM.  Georges  Guillain,  Henri 
Giuoike  et  Jean  Christoimik. 

(Paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 

Sur  un  syndrome  de  la  calotte  pédonculaire  caractérisé  par  une 
paralysie  unilatérale  de  la  3®  paire  et  un  hémisyndrome  céré¬ 
belleux  alterne  avec  tremblement  monoplégique  du  membre 
supérieur.  Origine  infectieuse  probable,  par  MM.  Georges  Guil- 
lain,  N.  Péron,  a.  Thévenard. 

(Paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 

Paraostéoarthropathie  des  membres  supérieurs  dans  un  cas  de 
polynévrite  de  longue  durée  consécutive  à  une  infection  puer¬ 
pérale,  par  MM.  Georges  Guill.ain  et  P.  Schmitt. 

(Paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 


cas  de  paralysie  spinale  ascendante  chronique  à  prédomi¬ 
nance  unilatérale,  par  MM.  Georges  Guillain,  A.  Thévenard  et 
J.  Decourt. 


(Paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 

ï*eux  cas  de  radiculite  trigéminale  syphilitique,  par  André  Thomas 
et  J.  Jumentié. 

(Travail  du  service  neurologique  de  l’Hôpilal  Saint-Joseph.) 

OosEnvATioN  I.  -  En  novembre  1925,  M"-  Dub...,  âgée  de  47  ans,  commençait 
^  souffrir  de  maux  de  tête  localisés  au  sommet  ;  à  la  fin  do  décembre  de  la  même  année, 
tombait  d’une  échelle  sur  le  siège  et  sa  tête  allait  heurter  un  bureau,  au  niveau  de  la 
''^eion  sus-orbitaire.  Deux  jours  après,  elle  avait  de  la  peine  à  voir  clair,  accusait  de  la 
,^‘Wopio,  et  durant  une  semaine  son  œil  gauche  aurait  été  dirigé  en  dedans  (strabisme 


c  mettait  ù  souffrir  de  la  région  frontale  gauche. 


•orne).  A  partir  de  ce  moment  elle  SI  . 

plaignant  d’élancements  au-dessus  du  sourcil  et  de  picotements  dans  intérieur  de 
*  ®il  ;  depuis  cette  époque  les  douleurs  persistèrent  dans  le  front  ù  la  face  interne  du  nez. 


5;m  sociiiTi':  nu  NiiUHOLoniE 

s’ôlp.ndanl,  par  la  siiilo  à  la  rànion  inalairc.  En  inânK!  Irmps,  la  malade  s’apercovalL  que 
le  nez  cl  le  franl  d(îV(!mnenl  insensibles.  I. a  persislance  (d,  la  vieleneo  de  ces  douleurs 
que  les  analfiésupies  n(^  pouvnii'nl  ealinerdélerndnaienL  C(d, le  malade  à  venir  nousconsid- 
ler  à  rilôpUal  Sainl-.Iosepli  en  mars  l'.)2d. 

Nos  examens  successifs  nous  permirenl  de  eonslaler  lous  l(‘s  signes  d’une  16sion  tri- 
qéminale  portant  à  la  fois  sur  les  ribr<‘s  sensitives  et  motrices,  encore  inc(implèto  la 
première  fois  que  nous  examinions  la  maladi';  nous  ne  notions,  en  effet,  que  de  l’iiy- 
poesthcsie.C.etle  lésion  prcsenlaitia  particularité  suivante:  elle  res[)ectait  la  brandie  in¬ 
férieure  de  ce  nerf,  (in  moins  dans  sa  dislribulion  cutanée. 

Sensihililé.  —  Les  léeuments  de  l’iiémiface  f'auclie  à  nos  premiers  examens  présen¬ 
taient  une  anesthésie  jiresque  complète  à  la  douleur  (piqûre)  et  à  la  lemiiératurc  dans 
la  majeure  partie  <lu  territoire  innervé  par  la  branche  siqiérieure  ;  la  réfïion  sus- 
orhilaire  interne,  la  païqiière  supérieure  id,  le  nez  ne  présentaient  qu’une  légère  hypo- 
esthésie.  Pour  la  branche  moyenne,  il  s’agissait  surtout  d’hypoestliésie  :  la  lèvre  supé¬ 
rieure  seule  était  anesthésique.  Le  territoire  cutané  de  la  branche,  inférieuri',  sauf  la 
partie  supérieure  du  chaïup  de  rauriculo-tenqioral  (pii  était  hypoesUiésique,  avait  une 
sensibilité  normale. 

La  cornée  était  insensible  id.  le  réflexe  cornéen  mampiait.  Les  émergimces  des  nerfs 
sus  et  sous-orbitaires  étaient  douloureuses  à  la  pression. 

Au  mois  de  mai,  tout  le  territoire  cutané  de  la  face  était  (Jevenu  presque  complète¬ 
ment  insensiide  sans  dilîérences  parc(dlaires  ;  la  traction  des  cheveux  était  indolore  à 
gauche. 

Tous  les  modes  delà  sensiliililé  superlicielle  étaient  également  pris. 

La  sensibilité  profonde  à  la  pression  disparue  au  niveau  du  front  était  seulement 
diminuée  à  la  joue.  La  sensibilité  des  mmpieuscs  nasale,  labiale  et  gingivale  supérieures 
était  fortement  émoussée,  la  moitié  antérieure  gauche  de  la  langue  avait  une  sensi¬ 
bilité  légèrement  atténuée  (il  avait  existé  durant  les  premiers  jours  un  enduit  blan¬ 
châtre,  strictement  limité  à  cette  région). 

Mulililé.  -  •  11  existait  une  certaine  gi'ne  pour  l'ouverture  de  la  liouchc  qui  augmenta 
par  la  suite,  déterminant  une  limitation  de  l’écartement  desarcadesdentairi's.unentraî- 
nement  du  menton  vers  la  gauche  par  faiblesse  progressive  des  muscles  ptérygoidiens. 
Le  volume  (d  la  contraction  volontaire  du  muscle  masséter  gauche  diminuaient  parallè¬ 
lement  ;  la  fosse  temporale  se  creusait  un  peu.  Les  musclesmaslica leurs  gauches  étaient 
douloureux  à  la  pression  profonde  et  au  pincement.  La  mastication  était  encore  gênée 
par  l’ahsencc  de  sensation  de  pression  des  incisives  supérieures  gauches. 

Le  réflexe  massétérin  normal  au  début  disparut  par  la  suite,  et  est  encore  aboli  â 
Theure  actuelle. 

Aucun  Irouhle  Irophiqiie  cutané  ou  muqueux. 

Le.s  réarlions  nijmpalhiqnes  [lilo-motrices,  vaso-motrices  (épreuve  du  sinapisme)  et 
sudorales  pratiipiées  à  plusieurs  reprises  se  sont  toujours  montrées  normales. 

En  [irésence  de  ces  troubles,  nous  avons  pratiipié  une  pont  liun  lombaire  qui  a  montré 
une  forte  réaction  méningée  ;  230  éléments  cellulaires  par  mm“,  la  majeure  partie  do 
ces  éléments  étant  des  lym|)h()cytes,  (pudques  cellules  conjonctives  et  rares  poly¬ 
nucléaires.  Qmdques  globules  rouges.  —  1  gr.  2B  d’albumine,  —  0  gr.  27  do  sucre,-- 
7  gr.  2  de  chlorures. 

La  réaction  de  Wassermann  était  négative  suspecte  ;  dans  le.  sang,  par  contre,  ollo 
se  montrait  positive.  Un  traitement  arsenical  fut  alors  institué  (jui  fit  disparaître  lc3 
céphalées  très  rapidement  ;  quehiues  douleurs  de  la  face  persistaient,  mais  nettement 
diminuées  d’intensité. 

A  l'heure  aeluelle,  les  troubles  sensitifs  sont  eux-rnê'mes  en  voie  de  régression  : 
cornée  dont  le  réflexe  a  disparu  est  seule  anesthésique  ;  le  tact  est  partout  perçu  sur 
la  moitié  gauclu'  de  la  face,  simplement  un  peu  atténué,  l’écartement  des  pointes  du 
compas  de  W(d)er  égal  des  2  cûtés,  10  millimètres  dans  le  dornainedo  la  branche  irtfè' 
riouredii  trijumeau,  est  augmenté  à  la  joue  gauche.  30  à  40  millimètres  au  lieu  do  12  mil¬ 
limètres  du  cûté  sain  ;  au  front  la  perception  des  2  pointes  est  dilllcilcmont  obtenue. 

La  piqûre  de  l’épingle  (llg.  1,  a), très  atténuéedans  la  région  frontale,  est  légèrement 
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La  muaucusp  linguale  celle  de  la  joue,  ont  retrouvé  à  peu  près  leurs  perceptions 
^«nsitivcs  normales  la  gencive  supérieure  gauche  reste  hypoesthésiée  et  les  deux  inci¬ 
sives  ont  toujours  nerdu  leur  notion  de  pression  dans  la  mastication. 

Les  muscles  masticateurs  sont  douloureux  à  la  pression,  la  fosse  temporale  gauche 
“St  un  pou  creusée  malgré  l’infiltration  nette  des  téguments  superficiels  de  cette  moitié 
't®  la  face.  Pas  de  différence  de  coloration  ni  de  température. 
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En  dehors  do  lu  lésion  Iriffoininalc  nous  n’avons  trouvé  chez  cette  malade  aucun 
trouble  traduisant  ratteintc  nette  d’autres  nerfs  crâniens. 

L’olfaction  est  bonne.  La  vision  diminuée  pour  l’udl  gauche  est  do  G/10  avec  — 
4  D.  50.  La  perception  des  couleurs  (!st  normale,  ainsi  que  les  champs  visuels,  .'\uouno 
paralysie  oculaire  ;  à  noter  seulement  une  légère  irrégularité  de  la  pupille  droite. 
Pas  de  nystaginus. 

11  existe  un  léger  degré  de  surdité  gauche  (pic  la  malade  aurait  constaté  depuis  long¬ 
temps. 

L’état  des  réflexes  des  (|uatre  memlires  est  normal. 

En  re'.s’nm  ?,  cette  m  dade  présente  donc  les  signes  d’une  lésion  trigéminale  gauche, 
ayant  touché  les  voies  motrices  et  sensitives  et  res[)ecl6  les  Tibrcs  sympathiques, point 
sur  lequel  nous  reviendrons  tout  à  l’heure. 

Cette  lésion  s’est  accompagnée  de  signes  clini(pies  et  humoraux  d’irritation  méningée. 
Elle  n’a  pas  été  totale:  ajirfis  l’avoir  vue  se  compléter  progressivement  presque,  sous 
nos  yeux,  nous  assistons  actuellement  à  sa  régression  sous  l’influence  du  traitement 
spéciliqiie. 

OiîsuuvATiüN  11.  -  .VI  We...  Marcelle,  âgée  de  .'IG  <ans,  était  prise  bruscpiement,  le 

7  décembre  l‘J’,JG,  de  douleurs  dans  la  région  temporale  droite.  Ces  douleurs  gagnaient 
par  la  suite  la  région  sus-orbitaire  correspondante,  puis  la"partie  postérieure  de  la  tôte, 
s’étendant  enfin  à  la  région  occipito-cervicale.  Elles  avaient  le  caractère  d’élancements, 
de  coups  d’épingle  ou  de  marteau  ;  idles  se  firoduisaient  pendant  des  heures  consécu¬ 
tives  avec  de  courtes  intermittences  de  .5  à  10  minutes.  Elles  s’étendaient  à  la  gencive 
supérieure  droite  et  parfois  à  l’oreille;  on  pensa  à  ce  moment  à  de  la  sinusite,  mais  les 
examens  radioscnpicpies  restèrent  négatifs. 

.Jamais  elle  n’a  eu  de  douleurs  dans  l’œil,  mais  avait  fréquemment  la  sensation 
d’enflure  de  l’œil  droit. 

Dans  les  derniers  temps,  toute,  l’hémiface  droite  était  devenue  douloureuse,  et  IcS 
douleurs  avaient  entraîné  do  l’insomnie. 

Au  milieu  de  janvier  1027,  la  malade  remarquait  en  mangeant  l’anesthésie  de  la 
moitié  dr.iite  de  li  bouche  (pii  entraînait  (pielques  dilTicultôs,  puis  elle  constatait  que 
la  peau  devenait  également  insensible.  Ses  douleurs  étaient  calmées  au  début  par  des 
cachets  d’asiiirine,  ciux-ci  devinrent  rapidement  inelllcaces.  Les  céphalées  étaient 
surtout  viideutes  la  nuit  ;  dans  la  dernière  semaine  de  février.  Madame  We...  vomit 
pur  deux  fois  au  cours  des  crises  douloureuses  particulièrement  violentes. 

Exnmi’.n.  —  Anesthésie  superficielle  complète  pour  la  douleur  et  la  température  dans 
le  territoire,  cutané  du  trijumeau  droit  (lig.  2,  h)  ;  la  traction  des  cheveux  n’est  pas 
perçue  à  ce  niveau. I^e  tact, aboli  au  niveau  des  deux  branches  supérieure  et  moyenne, 
n’est  que  p  irtiellement  pris  dans  la  brancln:  inrérieure(lig.2,  a)  ;  anesthésie  du  terri¬ 
toire  muipieux  :  cornée,  lèvres,  langue,  gencives,  voile  du  palais  dans  sa  partie  osseuse, 
è  droite  avec  sensation  de  muqueuse  gonflée  ;  le  réflexe  normalement  déterminé  par 
l’introduction  d’une  sonde  dans  les  fosses  nasales  fait  défaut  é  droite. 

L’anesthésie  profonde  (fig.  2,  c)  est  complète  pour  la  pression  dans  le  territoire  des 
branches  supérieure  et  moyenne,  même  au  niveau  des  gencives,  elle  n’est  que  partielle 
dans  celui  de  la  branche  inférieure.  Pour  le  diapason  il  n’existe  que  de  l’hypoesthésic. 

Les  muscles  masséter  et  tenqioral  sont  douloureux  à  la  pression  et  au  pincement 
et  cette  notion  est  importante  è  noter  dans  la  recherche  de  la  sensibilité  à  la  pression. 

Les  muscles  masticateurs  droits  sont  atrophiés,  considérablement  alîaiblis.  La  bouche 
est  de  ce  tait  déformée  à  l’ouverture,  le,  menton  est  entraîné  è  droite  ;  à  no*(!r  que  l'ou- 
verture  est  douloureuse. 

A  leur  niveau  l’examen  électrique  (courant  faradique  et  galvanique)  révèle  l’exis¬ 
tence  de  la  réaction  de  dégénérescence.  Le  réflexe  massétérin,  un  pou  diminué,  existe 
toutefois  à  droite. 

L’hémiface  droite  ne  présente  aucune  différence  de  couleur  ni  de  moiteur  :  la  réaction 
sudoralo  à  la  pilocarpine  est  égale  des  deux  cfttés. 

Le  réflexe  vaso-moteur  à  la  sinapisation  est  normal.  Le  réflexe  pilo-motcur  est 
obtenu  aussi  nettement  à  droite  qu’à  gauche. 
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Le  voile  du  palais  se  contracte  normalement.  Le  réflexe  palato-pharyngien  est  un  peu 
plus  vif  à  gauche.  La  parole  est  un  peu  gênée  par  la  sensation  d’enflure  des  muqueuses. 

A  la  face,  l’oreille  est  libre,  la  conque  a  une  sensibilité  normale  et  son  excitation  produit 
bn  réflexe  plus  vif  à  droite;  à  noter  que  la  lèvre  inférieure  gauche  est  hypoesthésique 
depuis  bientôt  un  an. 

I/examen  oculaire  ne  révèle  rien  de  particulier  en  dehors  de  secousses  nystagmiques 
légères  dans  le  regard  extrême  avec  prédominance  vers  la  droite. 

L’audition  est  parfaite  ;  l’examen  du  labyrinthe  par  la  méthode  de  Barany  (irriga¬ 
tion  avec  de  l’eau  à  22o)  montre  des  réactions  sensiblement  normales  (nystagmus  pro¬ 
voqué  ;  déviation  de  l’index,  latéropulsion)  avec  cependant  peut-être  une  légère  dimi 
nution  à  droite.  En  tout  cas,  à  une  des  épreuves  où  l’irrigation  avait  été  commencée 
à  gauche,  les  réactions  s’étaient  ensuite  montrées  troublées  du  côté  droit  par  la 
persistance  inhibitrice  de  l’excitation  du  labyrinthe  gauche. 

L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sang  furent  pratiquées  chez  cette  malade 
qui  nous  racontait  d’autre  part  avoir  eu  un  enfant  mort-né. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien, on  trouvait  des  signes  importants  de  réaction  mé¬ 
ningée  :  142  éléments  cellulaires  par  millimètre  cube  :  lymphocytes  avant  tout,  rares 
polynucléaires  et  cellules  conjonctives  ;  1  gramme  30  d’albumine  ;  0  gr.  32  cgr.  de 
sucre.  —  La  réaction  de  Wassermann  était  négative.  —  La  réaction  au  benjoin 
colloïdal  s’est  montrée  négative  dans  la  zone  syphilitique,  mais  il  se  faisait  une  précipi¬ 
tation  dans  la  zone  méningitique  (tubes  6,  7,  8,  9). 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  était  franchement  positive  (Examens 
du  Dr  Coirre.) 

En  dehors  de  ces  troubles,  rien  de  particulier  à  signaler;  l’examen  oculaire  montre  une 
acuité  normale  et  un  fond  d’œil  sain  ;  les  pupilles  sont  égales  et  mobiles.  Aucun  trouble 
au  niveau  du  tronc  et  des  membres. 

En  résumé.  —  Dans  cette  seconde  observation  très  comparable  à  la  première,  nous 
constatons  une  anesthésie  trigéminale  beaucoup  plus  intense,  prenant  les  3  branches 
du  nerf  et  touchant  tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle  cutanéo-muqueuse. 

Ï1  est  toutefois  à  noter  que  cette  insensibilité  a  d’abord  été  localisée  au  front  et  au  nez 
dans  le  courant  de  décembre  1926,  pour  envahir  l’œil  et  la  joue  quelques  semaines  plus 
*'ard  ;  à  sa  première  consultation  à  Saint-Joseph,  le  19  mars,  la  malade  avait  encore 
®u  menton  droit  une  sensibilité  peu  troublée.  A  cette  anesthésie  trigéminale  s’ajoutent 
des  troubles  paralytiques  et  trophiques  musculaires  témoignant  de  la  participation 
à  la  lésion  des  filets  moteurs  du  nerf.  Les  fibres  sympathiques  trigéminales  comme  dans 
Ja  première  observation  sont  intactes.  Enfin  pour  compléter  l’analogie  de  ces  deux  cas, 
d  existe  une  réaction  méningée  intense  du  liquide  céphalo-rachidien  et  une  réaction 
de  Wassermann  positive  dans  le  sang  mais  négative  dans  le  liquidecéphalo-rachidien. 


Le  rapprochement  de  ces  deux  observations  nous  paraît  intéressant  et 
dous  soulignons  certains  caractères  cliniques  de  ces  lésions  trigéminales 
'vraiment  très  comparables,  dans  ces  deux  cas,  qui  permettent  d’en  fixer  le 
siège  et  la  nature  : 

Les  douleurs  annonçant  l’envahissement  de  la  cinquième  paire  ne  sont 
pas  exactement  celles  de  la  névralgie  trigéminale  essentielle,  elles  n’en  ont 
pas  la  pureté  ;  si  elles  traduisaient  la  souffrance  d’une  partie  des  fibres  de 
de  nerf  (douleur  dans  la  région  sus-orbitaire  dans  le  premier  cas,  fronto- 
•eniporale  dans  le  second),  elles  avaient  été  précédées  ou  accompagnées 
^e  douleurs  plus  diffuses  ;  véritables  céphalées  généralisées  ou  localisées  à  • 
des  régions  situées  en  dehors  delà  sphère  de  la  cinquième  paire  crânienne* 
(douleurs  occipitales  et  même  cervicales).  Il  y  a  en  somme  des  céphalées, 
caractère  gravatif,  à  maximum  nocturne,  en  rapport  probablement  avec 
(’état  méningé  et  des  douleurs  nettement  trigéminales  localisées  aux  diffé- 
*'BVUE  neurologique.  —  T,  If  N®  4,  AVRIL  1927.  35 
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rentes  branches  de  ce  nerf  au  fur  et  à  mesure  de  leur  envahissement. 

L’apparition  précoce  des  troubles  sensitifs  objectifs  dans  l’hémiface 
atteinte  et  commençant  là  où  a  débuté  la  douleur  (dans  nos  deux  cas  au 
niveau  de  la  région  frontale). 

La  topographie  de  ces  troubles  sensitifs  ne  représentant  pas  une  systé¬ 
matisation  périphérique,  tronculaire,  ni  ganglionnaire  faisant  situer  la 
lésion  en  arrière  du  ganglion  de  Gasser,  au  niveau  des  fibres  radiculaires 
et  traduisant  donc  une  radicalité  trigéminale. 

Nous  croyons  devoir  insister  sur  l’intensité  des  troubles  de  la  sensibilité 
profonde,  même  au  niveau  du  palais,  des  gencives,  des  joues. 

L’importance  et  la  précocité  relative  des  troubles  moteurs  sont  encore  à 
signaler,  annoncées  par  de  la  difficulté  à  ouvrir  la  bouche,  à  écarter  les 
arcades  dentaires  du  fait  de  la  parésie  et  de  la  douleur  des  muscles 
atteints. 

L’intégrité  des  voies  sympathiques,  vaso-motrices,  sudorales  et  pilo- 
motrices  enfin  est  un'Caractère  capital,  car  elle  permet  de  situer  la  lésion 
en  arrière  du  point  où  ces  fibres  rejoignent  le  trijumeau. 

Tout  concorde  donc  à  porter  le  diagnostic  de  lésion  rétrogassérienne. 

Les  lésions  radiculaires  trigéminales  ne  sont  pas  des  raretés,  car  les 
causes  d’irritation  de  ces  nerfs  sont  nombreuses  à  la  base  du  cerveau, 
qu’il  s’agisse  d'exsudats  méningés,  de  gommes  ou  de  tumeurs  ;  cependant 
elles  sont  exceptionnellement  isolées  comme  dans  nos  deux  observations. 
Paul  Camus  dans  sa  thèse  (1)  en  rapporte  toutefois  une  observation  tout 
à  fait  typique  chez  un  homme  de  48  ans,  syphilitique  indubitable  depuis 
vingt  ans  :  la  névralgie  faciale,  les  céphalées,  l’engourdissement  de  la  face 
et  de  la  langue  aboutissant  à  l’hypoesthésie  et  la  parésie  des  masticateurs 
homologues  sont  décrits  ;  l’action  favorable  du  traitement  est  également 
relatée  avec  le  même  mode  de  régression  ;  disparition  des  céphalées  et 
des  douleurs  d’abord,  puis  atténuation  progressive  des  troubles  sensitifs. 

Généralement  à  la  radiculite  syphilitique  trigéminale  sont  associées 
d’autres  lésions  des  nerfs  crâniens.  C’est  ainsi  que  dans  une  observation 
de  M.  Dejerine  et  de  Quercy  (2),  une  ophtalmoplégie  complète  accompa¬ 
gnait  une  paralysie  du  trijumeau  gauche,  il  s’agissait  d’un  malade  syphili¬ 
tique  depuis  12  ans  ;  ces  auteurs  notaient  dans  ce  cas  la  disparition  des 
douleurs  coïncidant  avec  l’accentuation  de  la  paralysie. 

Les  lésions  trigéminales  au  cours  des  tabes  sont  également  bien  connues. 
Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  l’atteinte  profonde  dans  ces  cas 
des  filets  de  la  branche  masticatrice  qui  si  souvent,  comme  l’ont  montré 
MM.  Sicard  et  Paraff,  échappent,  malgré  leur  accolement  aux  fibres  sen¬ 
sitives,  aux  processus  destructifs  qui  intéressent  ces  dernières. 

Enfin  les  réactions  méningées  révélées  par  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  la  réaction  de  Wasserniann  dans  nos  deux  observations  qui 
ont  confirmé  à  la  fois  et  le  siège  radiculaire  et  la  nature  du  processus 

|1)  Elade  neuropalhologiqüe  *w  les  radieuHles,  par  Paul  Camus,  Paris,  1908. 

(2)  Ophtalmoplegie  et  paralysie  du  trijumeau  gauche,  lésion  basilaire  chez  un  syphi¬ 
litique.  J.  Dejerine  et  Quercv,  Rev,  neuroL,  1912. 
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infectieux  nous  paraissent  intéressantes  à  plusieurs  points  de  vue,  et  nous 
remercions  M.  Coirre  qui  a  fait  ces  recherches  au  Laboratoire  de  l’Hôpital 
Saint-Joseph. 

La  réaction  méningée  cellulaire  est  particulièrement  forte,  et  diffère 
considérablement  de  celle  que  nous  avons  relevée  dans  les  observations 
publiées,  où  il  s’agit  généralement  d’une  lymphocytose  discrète  (15  lym¬ 
phocytes  dans  le  cas  de  Dejerine  et  Quercy).  Nous  avions  230  éléments 
dans  notre  premier  cas,  142  dans  le  second. 

Le  taux  de  l’hyperalbuminose  était  de  1  gramme  28  dans  la  première 
observation,  1  gramme  30  dans  la  seconde.  Enfin  la  réaction  de  Wasser- 
niann  était  négative,  suspecte  dans  le  premier  liquide,  négative  dans  le 
second,  alors  que  dans  les  deux  le  sang  présentait  une  réaction  franche* 
®ent  positive. 

La  réaction  au  benjoin  colloïdal  pratiquée  dans  le  second  cas  s’est  mon¬ 
trée  négative  pour  la  syphilis.  Mais  il  est  à  noter  que  les  tubes  6,  7,  8 
et  9  ont  précipité. 

Les  globulines  étaient  légèrement  augmentées. 

Ces  réactions  si  différentes,  dont  nous  ne  tirons  aujourd’hui  aucune  con¬ 
clusion,  sont  intéressantes  à  rapprocher. 


Addendum  à  la  séance  du  3  mars  1927. 


Tumeur  intramédullaire.  —  Lipio-diagnostic.  —  Médullotomie. 
Enucléation. — Guérison,  par  MM.  Sicard,  Robineau  etHAGUENAU. 


Voici  une  observation  où  la  collaboration  médico-chirurgicale  a  été 
Particulièrement  heureuse  et  a  permis  la  guérison  d’une  malade  qui  sem- 
lilait  vouée  à  la  mort  à  bref  délai.  Depuis  trois  ans,  M™'  H...  était 
soignée  pour  une  affection  étiquetée  au  début  syringomyélie,  puis  mal 
de  Pott  et  ayant  finalement  abouti  à  une  paraplégie  complète  avec  escarres 
ot  paralysie  extensive  vers  les  niembres  supérieurs.  Nous  avons  pu, 
§■5^00  au  lipiodiagnostic  sous-arachnoïdien,  affirmer  et  localiser,  dans  son 
sa  forme  et  son  étendue,  une  néo-formation  intramédullaire.  Après 
^ocisioii  de  la  moelle,  Robineau  intervient,  et  en  deux  temps  opératoires, 
‘0  second  à  dix  jours  d’intervalle  du  premier,  il  extrait  une  tumeur  longue 
d’environ  8  à  9  centimètres,  qui  s’étendait  de  l’atlas  à  la  septième 
'’ertèbre  cervicale. 

Et  deux  mois  après  l’énucléation  chirurgicale,  nous  vous  montrons 
Cette  malade  qui  a  bien  voulu  venir  de  sa  province,  et  faire  deux  cents  ^ 
^domètres  pour  se  présenter  à  vous,  marchant  à  peu  près  librement,  sans 
c®nne  et  sans  appui. 


Hel..,  28  ans.  Cultivatrice  sans  antécédents  collatéraux  ou  personnels. 
1923,  apparition  d'élancements,  de  lancinements  dans  la  région  Interscapulo^ 
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vertébrale,  apparaissant  surtout  au  cours  des  efforts  et  de  la  toux.  En  1924,  céphalée 
tenace  exaspérée  dans  le  décubitus,  puis  gène  el  raideur  progressive  des  mouvements 
de  la  tête.  La  nuit  la  malade  est  obligée  de  se  lever,  ne  trouvant  d’amélioration  que 
dans  la  position  debout.  Le  diagnostic  porté  par  un  de  nos  collègues  neurologiste  fut 
celui  de  syringomyélie  à  cause  d’une  dissociation  syringomyélique  très  nette  déjà  à 
cotte  époque. 

En  1925  ces  premiers  symptômes  s’amendent,  mais  des  douleurs  lombaires  s’installent 
ainsi  que  des  paresthésies  au  niveau  des  quatre  membres.  Quelques  secousses  musculaires 
dans  les  membres  intérieurs  en  décubitus. 

En  1926,  aggravation  de  tous  les  symptômes,  la  douleur  interscapulaire  irradie 
jusque  dans  les  seins  (surtout  à  droite).  En  août  1926,  troubles  de  la  miction  et  appa¬ 
rition  des  crises  sudorales  localisées  au  cou  el  à  la  face. 

En  septembre,  parésies  des  membres  inférieurs.  Tendance  à  l’extension  paresthésique 
vers  les  membres  supérieurs.  Plusieurs  confrères  consultés  s’arrêtent  au  diagnostic  de 
Pott  et  la  malade  est  immobilisée.  L’état  s’aggrave. 

Examen  à  Ventrée  dans  le  service  le  13  décembre  1926. 

1“  Motricité.  —  a)  Membres  inférieurs  :  Paraplégie. 

Impossibilité  de  la  marche.  Impossibilité  de  décoller  les  talons  du  lit.  Persistance 
des  mouvements  segmentaires  des  orteils  (plus  faibles  à  gauche).  Parésie  très  marquée 
des  extenseurs  du  pied,  surtout  à  gauche.  Les  fléchisseurs,  diminués,  sont  moi^s  at¬ 
teints. 

Impossibilité  flexion  jambe  à  droite,  flexion  faible  à  gauche,  extension  des  jambes 
conservée.  Extension  cuisse  très  diminuée  à  gauche,  normale  à  droite.  Flexion  cuisse 
conservée  des  2  côtés.  Adducteurs  normaux.  Abducteurs  très  diminués. 

b)  Tronc  :  paresse  muscles  abdominaux. 

c)  Membres  supérieurs  :  paresthésies  intermittentes  sans  signes  sensitifs  objectifs 
et  subjectifs  ou  moteurs  permanents. 

d)  Face  :  intégrité. 

e)  Membres  inférieurs. 

2“  Sensibilité  :  1”  Tact  mal  perçu  jusqu’à  D5  environ  (limite  supérieure).  2®  Piqûre  : 
hypoesthésie  jusqu’à  D4.  3“  Chaud  :  erreurs  considérables  surtout  à  droite  jusqu’à 
D2.  4»  Froid;  mieux  perçu  mais  quelques  erreurs.5®  Sensibilité  profonde:  non  troublée. 

3®  Réflectivité  tendineuse  normale,  pas  de  clonus  ;  réflectivité  cutanée  :  abolition 
des  abdominaux,  Babinski  bilatéral  ;  de  défense  :  absente. 

4®  Sphincters.  Sondage  vésical  obligatoire.  Depuis  quelques  jours  constipation. 

5®  Trophicité.  Escarre  malléolaire  droite. 

6®  Troubles  sympathiques.  Apparition  depuis  plusieurs  mois  de  poussées  sudorales 
à  peu  près  constantes,  mais  apparaissant  surtout  après  les  efforts,  siégeant  à  la  face 
et  au  cou,  plus  marquées  à  gauche.  Ne  dépassant  pas  le  cou.  Réflexes  pilomoteurs  peu 

7®  Signes  oculaires.  —  Absence,  en  particulier  pas  de  syndrome  do  Claude  Ber¬ 
nard. 

8“  Rachis.  Sensibilité  diffuse  à  la  pression  rachidienne.  Impossibilité  d’explorer  la 
rigidité  do  la  colonne,  mais  les  mouvements  sont  douloureux.  Pas  de  lésions  à  la  ra- 
(liographie. 

9“  Liquide  céphalo-rachidien,  a)  Ponction  lombaire  :  liquide  xanthochromique. 
Albumine  ;  2  gr.  environ.  Pas  de  réaction  cytologique.  B.-W  :  négatif. 

b)  Ponction  sous-occipitale  :  liquide  à  pou  près  normal,  un  peu  plus  riche  en  albu¬ 
mine  (0,56  cg). 

10®  Lipiodiagnoslic,  radioscopie  en  déclive  :  lipiodol  injecté  par  voie  lombaire  :  sép®' 
ration  de  la  colonne  lipiodolée  à  partir  de  la  première  vertèbre  dorsale  en  2  colonnes 
qui  passent  le  long  des  gouttières  vertébrales,  s’insinuant  latéralement  «  en  guirlande  »• 
Il  reste  accroché  en  partie  à  ce  niveau  et  on  l’y  retrouve  le  lendemain  à  la  radioscopie 
et  à  la  radiographie. 

llo  Manœuvre  de  Quackensledl  {pression  des  jugulaires  profondes),  contrêle  au  Claude 
et  au  Tsanck. 
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Région  lombaire  :  Pression  initiale  13.  Toucher  jugulaire,  20.  Poussée  abdominale, 
25.  Pression  jugulaire,  24.  Après  soustraction  8  cm*  de  liquide,  pression  =  6. 

Région  sous-occipitale.  Pression  initiale,  11.  Toucher  jugulaire,  16.  Pression  abdo¬ 
minale,  17.  Pression  jugulaire,  28. 

12»  Eamen  général.  Négatif.  Pas  de  tuberculose.  Pas  de  syphilis.  Pas  de  néoplasie 
viscérale. 

Première  opération  le  12  décembre  1926  (Robineau). 

Laminectomie  C3  à  Dl.  Fourreau  large  et  tendu.  La  ponction  basse  ne  ramène 
pas  de  liquide.  Incision  de  la  dure-mère  accolée  à  la  moelle,  présence  de  petites  taches 
sanguines.  Hernie  de  la  moelle.  Ponction  de  la  moelle  ne  donne  pas  d’issue  de  liquide. 
Intision  sur  la  ligne  médiane  postérieure.  A  2  millimètres  de  profondeur,  on  met  à  nu 
une  masse  rouge,  irrégulière,  qui  paraît  se  décoller.  Incision  prolongée  de  la  moelle 
de  C7  (vertèbre)  à  bord  inférieur  de  C3.  La  moelle  est  très  aplatie  latéralement  en 
ruban. 

On  décolle  assez  facilement  la  tumeur  à  la  spatule  et  au  stylet.  On  dégage  le  pôle 
inférieur.  II  existe  à  ce  niveau  un  cordon  dur  comparable  à  une  artère  calcifiée  de  cinq 
millimètres  de  largeur.  Hémorragie  modérée.  Le  pôle  supérieur  dépasse  C3  et  est 
laissé  en  place.  A  ce  moment  le  liquide  céphalo-rachidien  réapparaît,  mais  la  moelle 
reste  toujours  élargie,  aplatie,  rubanée. 

2»  Laminectomie  le  22  décembre  de  C3  à  Cl.  Nouvelle  incision  de  la  dure-mère  jus¬ 
qu’à  C7.  La  moelle  estaccoléeà  la  dure-mère  sans  tension.  On  retrouve  le  bord  inférieur 
de  la  tumeur  en  C3.  Libération  assez  facile,  la  tumeur  est  énucléée.  Elleestde  la  grosseur 
d’une  noix  et  s’effile  au  pôle  supérieur.  On  attire  ce  prolongement  au  niveau  de  Cl  et 
on  le  sectionne  dans  sa  totalité  autant  que  possible.  Plus  superffciellement  que  ce 
prolongement,  il  existe  un  petit  cordon  rouge  d’aspect  différent  :  et  que  l’examen 
histologique  montre  être  purement  fibreux.  Issue  à  flot  de  liquide  céphalo-rachidien. 
Suture  de  la  dure-mère.  -  ' 

Salles  opératoires  sans  incidents.  Le  bras  gauche  se  dégage  complètement. 

Le  25  la  malade  remue  son  membre  droit  inférieur,  et  partiellement  son  membre 
gauche. 


Le  30  décembre,  toute  la  mobilité  segmentaire  est  réapparue.  Disparition  des  troubles 
sphinctériens. 

Assèchement  des  phlyctènes  des  fesses  et  de  la  malléole.  Lever  le  15  janvier  1927. 

Amélioration  progressive  et  la  malade  rentre  chez  elle  dans  les  Ardennes  le  11  fé¬ 
vrier  1927 

Nous  la  revoyons  le  4  mars  1927.  L’état  général  est  parfait.  Les  règles  sont  revenues, 
®llo  a  repris  3  kilos. 

La  malade  est  soumise  à  la  radiothérapie  pénétrante  (D*  Gally). 

La  marche  est  faciie,  depuis  le  20  février  elle  monte  un  escalier.  Actuellement  elle 
peut  faire  sans  difficulté  plusieurs  centaines  de  mètres,  mais  la  démarche  est  toujours 
Spasmodique.  , 

Au  niveau  des  membres  supérieurs  la  force  est  revenue  complète.  Il  persiste  seule¬ 
ment  quelques  phénomènes  paresthésiques  au  niveau  du  pouce  et  de  1  index  droits, 
région  au  niveau  de  laquelle  on  constate  une  hypoesthésie  légère.  Les  fonctions  vésicales 
«e  font  normalement,  la  souplesse  vertébrale  est  parfaite.  Les  réflexes  tendineux 
restent  vifs,  polycynétiques,  pas  de  cIonus,pas  de  ballottement  du  pied.Pas  de  réflexes 

<16  défense.  Signe  de  Babinski  bilatéral. 

Vexamen  anatomique  (laboratoire  du  Pr.  Roussy)  montre  qu’il  s  agit  d  une  tumeur 
l’origine  nerveuse  constituée  par  un  mélange  de  rosettes  p^s  ou  moins  tyP*q^.  te 
rosettes  sont  bordées  par  des  éléments  allongés  à  noyau  basal  dont  le  Protoplas^a 
«omble  se  continuer  insensiblement  avec  le  feutrage  fibrillaire  avoisinant.  Discussion 


«e  neuro-épithéliome. 


Ainsi  cette  observation  très  remarquable  par  son  évolution  opératoire 
postopératoire  si  favorable,  se  prête  à  certaines  considérations. 
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I.  —  Du  point  de  vue  diagnostique.  Elle  montre  tout  le  parti  que  l’on 
peut  tirer  du  radio-diagnostic  lipiodolé,  pour  le  diagnostic  et  la  localisa¬ 
tion  des  tumeurs  médullaires. 

Depuis  trois  ans,  aucun  diagnostic  n’avait  été  porté  avec  certitude  et 
la  malade  avait  été  considérée  successivement  comme  atteinte  de  névral¬ 
gie  essentielle,  de  pleurésie  sèche,  de  cénestalgie,  puis,  plus  tard,  devant 
l’apparition  de  signes  nerveux  objectifs  comme  présentant  une  syringo- 
myélie  ou  un  mal  de  Pott. 

Pour  nous,  le  diagnostic  fut  plus  aisé  en  présence  du  syndrome  clinique 
très  complet  que  la  malade  présentait  au  moment  de  son  entrée  dans  le 
service. 

a)  La  ponction  lombaire  montrait,  en  effet,  un  liquidexanthoehromique, 
et  une  hyperalbumisose  que  l’on  ne  trouve  jamais  dans  la  syringomyélie. 
Ce  seul  symptôme  permettrait  de  rejeter  ce  diagnostic. 

Associé  à  un  signe  négatif,  l’absence  de  toute  lésion  radiographique 
rachidienne,  il  impliquait  la  nécessité  d’une  exploration  lipiodolée. 

b)  Le  lipiodiagnostic  a  donné  des  résultats  d’une  précision  parfaite, 
montrant  d’abord  qu’il  y  avait  compression  médullaire  puis  localisant  h; 
siège  cervical  et  enfin  la  nature  intramédullaire  de  la  lésion. 

L’exploration  sur  table  radiologique  basculante  est  certainement  dans 
ces  cas  la  méthode  de  choix.  L’huile  iodée  fut  introduite  par  voie  lombaire, 
puis  la  malade  mise  en  position  de  bascule.  On  vit  alors  la  bile  lipiodolée 
cheminer  normalement  jusqu’à  la  région  cervicale  inférieure,  puis,  là, 
se  diviser  en  deux  courants  s’infiltrant  de  chaque  côté  de  la  moelle  cervi¬ 
cale  en  la  bordant  de  deux  guirlandes. 

On  peut  se  rendre  compte  ainsi  de  la  largeur  anormale  de  la  moelle 
cervicale  qui  apparaît  en  clair  sur  l’écran.  Cet  aspect  se  poursuivait  sur 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  cervicale,  comme  on  peut  le  voir  sur  la  radio¬ 
graphie  que  nous  présentons. 

Cet  aspect  en  fuseau  de  la  moelle  bordée  métamériquement  par  un  filet 
d(“  lipiodol  en  feston  est  celui  que  nous  avons  déjà  observé  avec  Laplane 
et  décrit  aucours  des  tumeurs  intramédullaires  (1). 

On  ne  le  retrouve  pas  chez  les  syringomyéliques. 

L’opération  devaii-  justifi(!r  notre  diagnostic.  Notons  aussi  la  concor¬ 
dance  exacte  des  renseignements  donnés  par  le  lipiodol  par  rapport  à 
ceux  fournis  par  la  manœuvre  de  Quackostedt. 

Ce  cas  figure  d’ailleurs  dans  le  mémoire  d’ensemble  que  nous  avons 
présenté  à  la  Société,  à  ce  sujet,  avec  notre  collaborateur  Forestier,  il  y  a 
un  mois. 

IL  — Du  point  de  vue  thérapeutique.  Nous  voulons  signaler  cette  obser¬ 
vation  comme  la  première  publiée  (en  France  du  moins)  où  l’incision  de 
la  moelle  a  été  faite  délibérément  pour  l’extirpation  d’une  tumeur  diagnos- 


(1)  SiCAHD,  Haguenau.  Aspoct  Hpiodolé  en  ligne  festonnée  longitudinale  dans  le» 
tumeurs  intramédullaires.  Reu.  neural,,  1926,676,  et  Sicard,  Forestier,  HagueneaU» 
Société  Neurologie,  février  1927. 
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tiquée  el  localisée,  avant  V opération,  avec  certitude  dans  ses  limiîes  et  son 
étendue. 

Los  dimonsions  do  la  tumeur  obligeaient  à  une  double  intervention. 
Dans  un  premier  temps  le  pôle  inférieur  fut  enlevé  entre  C3  et  C7.  Dans 
un  2®  temps  le  pôle  supérieur  fut  énucléé  entre  Cl  et  C3. 

L’énucléation  fut  relativement  facile  à  la  spatule  et  au  stylet.  En  haut 
la  tumeur  semblait  se  continuer  avec  un  cordon  rougeâtre  que  1  examen 
histologique  montra  être  de  nature  fibreuse.  En  bas,  il  existait  de  même 
un  cordon  dur  et  calcifié  que  l’on  doit  laisser  en  place.  Il  s  agissait  d  un 
n(!uro-épithéliome,  diagnostic  histologique  difficile. 

Malgré  l’incision  de  la  moelle,  malgré  l’amincissement  considérable  de 
son  épaisseur,  consécutif  au  développement  tumoral,  les  troubles  sensi- 
tivo-moteurs  diminuent  avec  une  très  grande  rapidité  après  1  opération, 
puisque  la  malade,  totalement  paraplégique  à  son  entrée,  put  se  lever  dès 
le  28®  jour  et  que  nous  vous  la  présentons  le  60®  jour  marchant  sans  appui. 

Les  séquelles  opératoires  furent  des  plus  simples,  sans  fièvre  aucune, 
sans  shock. 

D’ailleurs  chez  nos  comprimés  de  la  région  cervicale,  les  suites  opéra¬ 
toires  nous  paraissent  être  les  mêmes,  sans  gravité  plus  grande  que  chez 
ceux  qui  ont  subi  des  interventions  similaires  dans  la  région  dorsale  ou 
lombaire. 


Nous  faisons  quelques  réserves  pronostiques  sur  l’évolution  ultérieure, 
prolongée  de  la  maladie,  puisqu’il  s’agit  peut-être  d’un  neuro-épithéliome 
qui  peut  récidiver  localement.  Nous  n’estimons  pas  moins  que  la  mé- 
dullotomie,  que  nous  avions  déjà  pratiquée  dans  la  syringomyélie  pour 
assurer  le  drainage  et  l’affaissement  de  la  cavité  gliomateuse  (1),  verra 
ses  indications  s’élargir  au  fur  et  à  mesure  de  la  précision  localisatrice 
apportée  par  le  lipiodol  dans  le  diagnostic  des  tumeurs  intramédullaires. 

M.  Barré  (de  Strasbourg).  -  Chez  un  sujet  dont  l’observation  a  été 
publiée  à  l’une  des  réunions  neurologiques  de  Strasbourg,  nous  avions 


occnn.n;K  I.n  rémon  dorsale,  et  avait  en  hauteur  des  dimensions  très  mie- 
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Réunion  neurologique  internationale  de  1928. 

Le  rapport  sur  les  Tumeurs  cérébrales  qui  sera  exposé  et  discuté  en 
1928  sera  présenté,  pour  la  partie  oculistique,  par  MM.  Bollack  et 
Hartmann.  (Décision  du  comité  secret  de  la  Société  de  Neurologie  : 
séance  du  3  mars  1927.) 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 
DE  VARSOVIE 


Séance  du  5  février  1927 


Un  cas  de  tumeur  du  lobe  temporal  droit,  par  M.  Koelichen 
(de  l’hôpital  militaire  de  Varsovie). 

Il  s'agissait  d'un  malade  de  48  ans,  qui  depuis  le  mois  de  juin  1926  souffrait  par  accès 
rares  de  maux  de  tête  avec  quelquefois  des  vomissements  ;  en  automne  de  la  même 
année,  les  accès  de  maux  de  tête,  la  plupart  localisés  dans  la  région  temporale  droite, 
sont  devenus  plus  fréquents  et  plus  intenses.  Les  examens  neurologiques  à  cette 
époque  ne  révélaient  aucun  signe  de  lésion,  le  fond  des  yeux  était  normal  Le  ma¬ 
lade  entrait  à  l’hôpital  le  3  décembre  1926.  On  constata  alors  une  légère  titubation  dans 
la  station  debout  et  pendant  la  marche  et  une  hyperémie  papil  aire  bilatérale  Quelques 
jours  plus  tard  le  malade  est  devenu  obnubilé,  il  se  plaignait  constamment  de  maux 
de  tête,  sa  démarche  est  devenue  franchement  cérébelleuse,  une  stase  papillaire  bila¬ 
térale  apparut,  les  pupilles  réagissaientlentement  à  la  lumière,  on  constata  un  stro^me 
divergent  de  î’ceil  droit,  une  légère  hémiparésie  gauche  avec  exagération  des  ré^ 
tendineux  et  signe  de  Babinski  à  gauche,  signe  de  Rossolimo  bilatéral  Une  trj^nat.on 
décompressive  à  la  région  pariéto-temporale  droite  fut  pratiquée  le  14  décembre  qui 
d’amena  pas  d’amélioration,  et  le  malade  mourut  le  lendemain  de  1  opération  dans 
>e  eoma.  A  l’autopsie  du  cerveau  on  constata  un  aplatissement  des  circonvolutions 
de  la  base  du  lobe  temporal  droit  et  après  coupe  horizontale  on  trouva  à  1  intérieur 
de  ce  lobe  une  tumeur  du  volume  d’une  mandarine,  qui  ava.  subi  un  ramollisse¬ 
ment  central  et  formait  un  kyste  rempli  d’un  liquide  brunâtre  sanguinolent  ce 
kyste  pénétrait  de  bas  en  haut  dans  la  corne  inférieure  du  ventricule  latéral  dro  . 
L’examen  histologique  de  la  tumeur  révéla  la  structure  d  un  sarcome  à  grandes  cel¬ 
lules  polymorphes. 

Un  cas  de  lymphogranulomatose  avec  métastase  dans  le  canal 
rachidien,  par  M  Koelichen  (de  l’hôpital  militaire  de  Varsovie). 

r  B  ™  1  .1  on  ooMffrnit  deDuis  6  ans  d’une  lymphogranulomatose  vérifiée 

^  <»'  s 

fut  anoiîo  t  ■  hb  î.iiiiPt  1926  Au  commencement  du  mois  de  novembre  la/b 

ri  .S»  «“srrr 

coiii-kBt  J  .  ■  .  r.-ivre  en  même  temps  ses  extrémités  inierieures  cum 

^^ençaieTWlibrerq^elque^jourWl^^^^^ 

U  ^«9"  k  la  p’ression  des  apophyses  épineuses 
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des  trois  premières  vertèbres  thoraciques,  paraplégie  complète  des  membres  infé¬ 
rieurs  avec  légère  hypertonie  et  accès  d’extensions  spasmodiques,  réflexes  patel¬ 
laires  et  achilléens  faibles,  anesthésie  au  tact,  à  la  douleur  et  à  la  température  aux 
membres  inférieurs  remontant  sur  le  tronc  jusqu’à  la  ligne  mamillaire,  la  sensibilité 
est  épargnée  dans  le  domaine  des  dernières  racines  sacrées,  le  sens  des  positions  aboli 
dans  les  orteils,  les  réflexes  abdominaux,  crémastériens  et  plantaires  abolis.  A  l’examen 
radiologique,  pas  de  changements  dans  la  colonne  vertébrale.  Le  liquide  C.-R.  clair, 
Bordct-Wasscrmann  positif,  albumine  1,2  %o,  lymphocytose  =  0.  L’état  du  ma¬ 
lade  s’aggravait  progressivement,  la  paraplégie  est  devenue  flasque,  les  réflexes  rotu- 
liens  et  achilléens  disparurent,  des  escarres  apparurent  dans  la  région  sacrée  et  aux 
talons,  les  urines  contenaient  du  sang  coagulé.  Le  malade  mourut  le  17  décembre  1926. 
A  l’autopsie  on  constata  dans  le  thorax  des  paquets  de  glandes  lymphatiques  tout  le 
long  de  la  colonne  vertébrale,  à  l’ouverture  du  rachis  on  trouva  à  la  surface  posté¬ 
rieure  de  la  dure-mère  à  la  hauteur  des  trois  premiers  segments  thoraciques  une  masse 
néoplasique  intimement  liée  à  la  méninge,  une  seconde  masse  néoplasique  était  située 
sur  la  dure-mère  à  la  hauteur  de  la  queue  de  cheval.  L’examen  histologique  révéla  dans 
ces  masses  néoplasiques  la  structure  typique  de  lymphogranulome. 

Un  cas  de  néoplasme  du  cerveau  avec  symptômes  peu  communs 
de  stase,  par  MM.  Bregman  et  Goldstein.  (Service  des  maladies 
nerveuses  du  Dr  Bregman.) 


Séance  du  19  février  1927. 


Méningite  séreuse  avec  épilepsie  traitée  par  les  rayons  X  et  par 
des  solutions  hypertoniques,  par  M“®  Bau-Prussak.  (Service  dos 
maladies  nerveuses  du  Dr  E.  Flatau.) 

F.  B.,  .35  ans,  arrivé  à  l’hôpital  le  26  septembre  1920.  Son  affection  date  depuis 
8  ans  cl  a  débuté  par  des  crises  comitiales  et  des  accès  de  céphalée  tenace,  surtout 
nocturne.  Depuis  le  printemps  1926  ces  troubles  deviennent  plus  fréquents,  le  malade 
est  apathique  et  indolent.  En  mi-septembre,  diplopie.  Objectivement  on  conslafc  : 
une  stase  papillaire  bilatérale, une  parésie  du  VI  n.  droit  et  un  nyslagmus  léger  à  gauche 
et  à  droite.  Crâne  légèrement  hydrocéphaliqiio.  T.  subfébrilc.  Radiographie  ;  dila¬ 
tation  de  la  selle  turcique,  sans  destruction.  Après  deux  séries  do  rayons  X  et  8  in¬ 
jections  intraveineuses  d’une  solution  de  NaCl  à  18%  {20  cc.),  le  malade  sort  amélioré 
objectivement  et  subjectivement.  L’examen  somatique  fait  le  31  août  1927  ne  montre 
aucun  signe  objectif,  sauf  une  parésie  minime  du  VP'  n.  droit.  Pendant  toutson  séjour 
le  malade  n’a  pas  eu  de  crises  épileptiques,  ni  de  céphalées. 

L’abscmcc  des  signes  en  foyers  à  oscillations,  l’absence  d’une  progres¬ 
sion  constante  de  l’affection  et  finabtment  la  forme  du  crâne  (hydro- 
céphalique)  plaident  plutôt  pour  une  méningite  séreuse  que  pour  une 
tumeur.  L’amélioration  obtenue  doit  être  considérée  comme  due  au  trai¬ 
tement  appliqué,  puisqu’elle  est  survimuc  juste  pendant  et  après  ce  trai¬ 
tement. 


â 
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Tumeur  cérébrale  avec  localisation  probable  dans  le  corps  strié 
gauche,  par  MM.  E.-  Herman  etT.SiMCHowicz.  (Service  des  maladies 
nerveuses  du  E.  Flatau.) 

Homme  de  34  ans,  cultivateur.  Nie  la  syphilis.  L’aMection  date  depuis  3  ans.  Des 
douleurs  faibles  apparurent  dans  le  bras  droit,  quelques  mois  après,  des  tremble¬ 
ments  dans  l’extrémité  droite,  et  les  quelques  mois  suivants,  des  crises  de  céphalée 
tenace  avec  vomissements.  Objectivement  :  bradycardie  (48),  stase  papil¬ 
laire  avec  hémorrhagies  à  droite.  Vis.  5/6  ;  pupilles  normales  ;  légère  parésie  delà 
branche  inférieure  du  facial  droit  et  de  l’extrémité  supérieure  droite,  affaiblisse¬ 
ment  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  Dans  l’extrémité  supérieure  droite  on  aper¬ 
çoit  un  tremblement  à  grande  amplitude  au  début  et  à  la  fin  d’un  mouvement,  trem¬ 
blement  se  trouvant  à  la  limite  entre  le  tremblement  intentionnel  et  celui  de  l’hémibo- 
lisme.  Wassermann  dans  le  sang  négatif.  Radiographie  :  selle  turcique  très  élargie 
®n  bateau. 

Nous  diagnostiquons  dans  ce  cas  une  tumeur  dans  le  corps  strié  gauche. 
Les  lésions  de  la  selle,  —  affaiblissements  des  réflexes,  —  sont  d’ongine 
hydrocéphalique,  troubles  urinaires,  striaires,  probablement  [Czy- 
chlarz,  Marburg).  Parésie  de  l’extrémité  supérieure  droite  —  résultant 
d’une  compression  de  la  capsule  interne.  La  radiothérapie  et  les  injections 
de  glucose  à  33  %  ont  fait  disparaître  les  céphalées. 


Un  cas  de  maladie  de  Raynaud,  traité  par  l’insuline,  par  M.  S. 

Messing.  (Clinique  Neurologique  du  pr  Orzechowski.) 

Chez  un  homme  de  49  ans  la  maladie,  durant  sept  années,  s’était  développée  par 
accès  attaquant  successivement  les  doigts  et  les  orteils  des  deux  côtés.  Les  accès  dé- 
.  butaient  ^ar  une  asphyxie  et  par  des  douleurs,  qui  duraient  pendant  des  semaines, 
ensuite  apparaissait  une  gangrène  partielle  des  phalangettes.  Du  côté  somatique 
on  constata  :  une  hypertension  artérielle  essentielle  considérable,  une  hypo-amphotonie 
(d’après  l’épreuve  de  Daniélopolu),  une  constitution  asthénique,  une  impuissance  depuis 
plusieurs  années,  de  l’hypoglycémie  et  une  tumeur  du  rem  gauche. 

Les  sympathectomies  pratiquées  à  trois  reprises  sur  les  deux  artères  huinorales  et 
sur  la  fémorale  gauche  restèrent  sans  résultat.  Pondant  une  attaque  la  pilocarpine 
soulage  le  malade  et  raccourcit  la  durée  de  l’accès,  pendant  que  e  pnergen  augmentait 
les  douleurs  et  la  généserine  ne  les  diminuait  que  fortuitement.  La  pilocarpine  admi¬ 
nistrée  au  cours  d’un  autre  accès  se  montra  sans  action,  de  même  que  tous  les  essais 
de  traitement  local  tentés  par  les  chirurgiens.  On  appliqua  alors  quelques  semaines 
après  le  début  de  cet  accès  des  injections  quotidiennes  d’insuline  (10  unités  par  jour, 

on  tout  10  injections),  immédiatement  après  la  première  injection  les  douleurs  dis- 

Parurent  pour  ne  plus  revenir.  En  peu  de  temps  il  s’ensuivit  une  démarcation  du  , 
terrain  nécrotique  et  une  cicatrisation  rapide. 


Un  cas  de  nanosomie  infantile.  -  Tumeur  calcifiée  de  l’hypophyse. 

—  Compression  du  chiasma,  par  M.  Z.  Bychowski. 

^  Un  garçon  de  14  ans,  de  parents  sains,  se  développe  J® 

d.  7  a„r. oî-Sr 

Sans  reproche  Papilles  complètement  pâles.  V.  O.  D  —  0,1  ,  V.  . 

graphie  montre  une  selle  turcique  augmentée  et  détruite  en  quelque  sorte,  remplie 
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d’une  substance  calcifiée.  L’état  du  squelette  de  la  main  correspond  sur  la  radiographie 
à  celui  d’un  enfant  de  5-6  ans.  Les  organes  génitaux  sont  pareils  à  ceux  d’un  enfant 
de  2-3  ans.  Donc,  il  s’agit  d’une  combinaison  de  nanosomie, infantile  type  Paltauf  (en 
distinction  de  la  nanosomie  primordiale,  où  l’enfant  ne  se  développe  pas  depuis  son 
enfance)  avec  une  tumeur  de  l’hypophyse,  respectivement  de  son  lobe  antérieur  et  de 
l’infundibulum,  comprimant  le  chiasma  optique. 

Une  combinaison  pareille  n’a  pas  été,  il  nous  semble,  jusqu’ici  signalée. 
En  prenant  en  considération  l’état  des  organes  génitaux  et ‘la  corrélation 
entre  ces  derniers  et  l’hypophyse,  il  faut  supposer  que  dans  notre  cas 
l’hypophyse  a  été  lésée  dans  la  plus  jeune  enfance.  La  cécité  complète 
serait  à  éviter.  On  ne  peut  s’attendre  à  un  résultat  par  la  radiothérapie 
à  cause  de  la  calcification.  Parmi  toutes  les  méthodes  opératoires,  on 
devrait  choisir  la  méthode  cérébrale.  La  méthode  nasale  —  en  considéra¬ 
tion  du  petit  champ  opératoire  —  n’est  pas,  il  nous  semble,  utilisable 
dans  ce  cas. 


Deux  cas  de  migraine  avec  symptômes  tétaniques, 
par  M.  W.  Sterling. 

Observation  I.  —  Femme  de  30  ans,  accès  de  migraine  grave,  principalement  pré¬ 
menstruels,  datant  depuis  16  ans.  Disparitioncomplètedes  accès  au  cours  des  derniers 
7  mois  de  la  grossesse.  Tétanie  passagère  au  début  du  huitième  mois  de  la  grossesse. 

'  Réapparition  de  la  migraine  après  les  couches.  Actuellement  signes  d’Erb  et  de  Chvostek 
permanents  dont  l’intensité  augmente  rapidement  au  cours  de  l’épreuve  del’hyperpnée. 

Observation  II.  ■ —  Garçon  de  16  ans  ;  accès  de  migraine  extrêmement  grave,  qui  datent 
depuis  la  troisième  année  de  la  vie.  Quelques-uns  d’entre  eux  sont  accompagnés  du  syn¬ 
drome  de  basedovisme  transitoire  (protrusion  des  bulbes,  signes  de  Graeffe,dç  Marie  et 
de  Stellwag)  cédant  ultérieurement  aux  symptômes  tétaniques  (paresthésies  pénibles' 
des  doigts  et  des  orteils,  signes  d’Erb  et  de  Chvostek  très  accentués). 

L’auteur  analyse  les  deux  cas  du  point  de  vue  du  rapport  de  la  mi¬ 
graine  avec  les  troubles  de  la  sécrétion  interne.  Il  rappelle  la  théorie  de 
Plaoec,  qui  cherche  la  cause  de  la  migraine  dans  le  gonflement  périodique 
de  l’hypophyse  avec  les  connexions  des  accès  migraineux,  les  périodes  des 
crises  ovariennes,  il  cite  les  observations  cliniques  de  migraine  liée  aux 
syndromes  de  basedowisme  (Jacobsohn,  Mendel,  Flatau)  et  les  recherches 
d’Orzechowski  qui  a  observé  plusieurs  cas  de  migraine  au  cours  d’une 
épidémie  de  tétanie.  En  se  basant  sur  ces  faits  et  sur  les  observations 
personnelles,  l’auteur  conclut  qu’à  côté  de  l’hypophyse,  des  glandes  géni¬ 
tales  de  la  thyroïde,  les  glandes  parathyroïdes  doivent  être  incriminées 
comme  participant  d’une  manière  encore  inconnue  à  l’évolution  du 
tableau  clinique  de  la  migraine. 


Un  cas  très  prononcé  de  réflexe  pilomoteur  d’André-Thomas, 

par  M.  J.  Mackiewicz.  (Service  des  maladies  nerveuses  du  Flatau.) 

R.  Sz.,  30  ans.  Il  y  a  8  mois,  hémiplégie  droite  subite,  avec  aphasie,  sans  perte  de 
connaissance.  5  jours  après  le  début  le  malade  se  mit  à  parler  mais  d’une  façon  indis- 
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tincte.  Syphilis  depuis  6  ans.  Objectivement  on  constate  tous  les  signes  d’une  hémiplégie 
organique  droite  très  accentuée.  Atrophie  musculaire  des  extrémités  droites.  Pas  de 
troubles  de  la  sensibilité.  Parole  :  résidus  d’une  aphasie  motrice  ;  impossibilité  de  la 
lecture  de  mots  et  des  lettres  imprimés.  Ecriture  assez  bonne.  En  excitant  avec  une 
épingle  (piqûre)  la  région  mastoïdienne  gauche,  on  voit  apparaître  la  chair  de  poule 
sur  la  cuisse  gauche  puis  sur  l’abdomen,  bien  plus  tard  encore  sur  l’éxtrémité  supérieure 
gauche,  sur  le  thorax,  le  menton  et  la  surface  postérieure  du  cou.  En  excitant  la  région 
symétrique  à  droite,  le  même  phénomène  n’apparaît  pas  sur  la  moitié  droite  du  corps. 

Jusqu’ici,  on  a  prêté  peu  d’attention  aux  recherches  du  réflexe  pilo- 
moteur.  Si  cette  question  a  été  étudiée  en  détail  dans  la  monographie 
d’André-Thomas  pour  lés  affections  médullaires,  peu  de  place  a  été  attri¬ 
buée  aux  affections  cérébrales.  Notre  cas  est  encore  intéressant  pour 
deux  autres  raisons,  et  notamment  :  1®  que  8  mois  après  l’ictus  il  était 
possible  de  constater  une  asymétrie  remarquable,  et  2®  que  la  direction 
de  l’apparition  du  R.  était  inverse  par  rapport  à  celui  signalé  par  Thomas 
comme  règle  (chez  notre  malade  la  direction  était  de  bas  en  haut).  D’autre 
part,  mérite  d’être  signalé  un  2®  cas,  observé  dans  le  service  du  D' Flatau, 
probablement  une  hémorragie  subdurale,  où  le  7®  jour  de  l’affection 
on  constate  seulement  une  légère  parésie  centrale  du  facial  droit.  Point 
de  signes  pyramidaux  et  sensitifs.  R.  pilo-moteur  à  droite  =  0,  à  gauche, 
normal.  Ce  fait  prouverait  que  les  troubles  de  ce  réflexe  peuvent  appa¬ 
raître  très  tôt,  indépendamment  des  signes  pyramidaux. 


Le  langage  intérieur  chez  les  normaux  et  chez  les  aphasiques, 
par  M.  Jarkowski. 


SOCIETES 


Société  médico-psychologique. 


Séance  du  28  février  1927. 


Tests  d’évaluation  du  temps,  par  MM.  H.  Beaudouiiie  et  R.  Bouchard. 

Les  auteurs  exposent  les  tests  qui  ont  servi  au  cours  des  observations  réunies  dans 
la  thèse  do  l’un  d’eux  (Vigot,  éd.,  1926)  :  destinés  à  mettre  en  valeur  la  notion  de  durée, 
le  sentiment  du  temps  écoulé.  Cos  tests,  d’ordre  exclusivement  clinique,  sont  appelés  : 
représentation  pure  de  la  minute,  représentation  de  la  minute  avec  sensation  muscu¬ 
laire,  évaluation  du  temps  vide  ;  lecture  par  l’expérimentateur,  lecture  par  le  sujet  ; 
épreuve  du  parcours.  Ils  permettent  d’obtenir  des  résultats  comparables  entre  eux,  à 
la  condition  de  calculer  le  rapport  des  erreurs  commises  aux  durées  réelles  des  épreuves. 


Syndrome  thEdamiqpie  transitoire  chez  un  dément  précoce,  par  Guiraud 
et  SZUMLANSKI. 

Un  homme  do  30  ans,  présentant  des  idées  hypocondriaques  depuis  quelques  années, 
manifeste  un  déiire  d’influence,  de  persécution  et  de  grandeur  à  thème  philosophico- 
scientifiquo.  11  a  dos  accès  d’anxiété  brusque  avec  automutilation,  tentatives  de  sui¬ 
cide,  réactions  meurtrières  sur  l’entourage.  Petite  catatonie.  Il  présente  pendant  un 
mois  un  syndrome  thalamiciue  dis.socié  :  hémialgio  droite  continue  et  rebelle,  troubles 
objectifs  très  nets  des  sensibilités  au  contact,  au  froid  et  au  chaud,  astéréognosie,  at¬ 
teinte  légère  du  sens  des  attitudes,  atteinte  profonde  de  la  baresthésie,  exagération  de 
l’index  oscillométriquc  du  côté  malade.  A  la  suite  d’une  période  d’agitation  extrême  le 
syndrome  thalamifpie  disparaît.  Cette  localisation  thalamique  dans  la  D.  P.  vient 
compléL(ir  la  série  dos  symptômes  attribuables  ù  dos  lésions  sous-corticales.  Les  auteurs 
se  demandent  si  beaucoup  de  douleurs  dites  hypocondriaques  ne  résulteraient  pas  de 
viscéralgies  dues  à  une  atteinte  thalamique  discrète.  H.  Colin. 
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Société  de  Psychiatrie. 


Séance  du  17  mars  1927. 


■Relation  entre  le  pH  et  le  volume  horaire  de  l’urine  chez  les  épileptiques. 

M.  P.  Rapplin  montre  que  la  même  relation  convient  au  sujet  normal  et  à  l’épi¬ 
leptique  pH  —  log.  V.  H.  =  K.  L’approximation  est  moins  bonne  qu’à  l’état  normal, 
t’éliraination  horaire  des  ions  H  est  moins  constante.  Toutefois  les  oscillations  de 
’a  balance  acide-base  et  les  irrégularités  des  éliminations  aqueuses  restent  liées  étroite- 
■bent.  Il  semble  que  les  variations  de  la  balance  acide-base  commandent  les  oscilla¬ 
tions  de  l’eau. 

Idiotie  myxœdémateuse  d’origine  hérédo-eyphiUtique  probable. 

Mm.  P.  SCHiFP  et  H.  Daussy  présentent  une  myxœdémateuse  de  32  ans  chez  laquelle 
se  pose  la  question  do  l’étiologie  hérédo-syphilitique.  La  malade  est  la  cinquième  de 
14  enfants  ;  les  4  premiers  sont  bien  portants,  mais  on  trouve  après  ce  cas  de  myxœ- 
dème  une  sourde-muette  avec  dystrophies  multipies  et  7  enfants  morts  entre  6  semaines 
«t  2  ans.  Le  P.  W.  est  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  rachidien,  mais  avec  0,40  d’alb. 
benjoin  subpositif,  réaction  à  l’élixir  parégorique  très  positive.  Ce  myxœdème  paraît 
‘loue  être  d’origine  spécifique  et  on  doit  se  demander  si  l’hérédo-syphilis  a  agi  par  alté 
dation  élective  du  corps  thyroïde  et  s’il  s’est  agi  d’une  altération  du  germe. 

Erotomanie  médicale  avec  idées  délirantes  d’influence. 

mm.  Dupouy  et  Ghatagnon  présentent  une  malade  qui,  après  une  phase  d’éroto- 
'banio  pure,  verse  dans  un  délire  systématisé  d’influence  dans  lequel  elle  est  devenue 
l'be  machine  soumise  à  la  volonté  de  son  médecin.  Ce  cas  est  particulièrement  inté¬ 
ressant  parce  qu’il  a  donné  lieu  à  des  réactions  antisociales  multiples. 

Critique  de  ce  qu’on  appeUe  «  syndrome  d’automatisme  mental  ». 

M.  CEiLLiEn  s’élève  contre  la  théorie  d’après  laquelle  .  le  cerveau  malade  moud  de 
pensée  »  ou  »  produit  automatiquement  une  pensée  ».  Il  essaye  de  démontrer  que  ' 
rette  théorie  matérialiste  de  la  folie  est  contredite  par  les  études  des  plus  grands  psy¬ 
chiatres  et  par  la  clinique  et  qu’elle  est  en  opposition  avec  le  mouvement  psycholo¬ 
gique  et  philosophique  contemporain. 

Etudes  sur  la  circulation  cérébrale. 

M.  Tinél  projette  une  série  d’inscriptions  graphiques  du  pouls  cérébral  obtenues  chez 
‘‘«s  trépanés.  Des  modifleations  considérables  sont  réalisées  par  desfacteurs  mécaniques 
psychiques.  Ces  réactions  sont  d’ailleurs  très  polymorphes.  Comme  l’auteur  l’a  déjà 
'bit  remarquer  avec  G.  Dumas,  il  est  curieux  que  de  telles  modifications  de  la  circula- 
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tion  cérébrale  ne  se  traduisent  vraiment  par  aucun  changement  de  l’état  psychique. 
Ceci  n’est  pas  vrai,  par  contre,  dans  certains  états  pathologiques.  M.  Tinel  présente  une 
malade  post-encéphalitique  avec  crises  de  fixité  du  regard  dont  les  accès  sont  provoqués 
par  tous  les  facteurs  de  vaso-construction  cérébrale.  André  Céillier. 


Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  21  mars  1927. 


Tentative  de  suicide  par  dépit,  par  MM.  Gourbon  et  Magnand. 

Présentation  d’une  jeune  femme  de  33  ans,  internée  avec  le  diagnostic  erroné  de 
mélancolie  suicide,  et  dont  les  2  tentatives,  l’une  d’empoisonnement  par  le  véronal,  et 
l’autre  de  précipitation  sous  les  roues  d’une  auto,  exécutées  en  moins  de  24  heures, 
au  cours  de  la  rupture  d’une  liaison,  eurent  pour  cause  non  pas  le  désespoir  d’un  amour 
qui  n’avait  jamais  été  bien  fort,  mais  la  vexation  d’un  amour-propre  qui  fut  toujours 
très  chatouilleux.  Ces  tentatives  de  suicide  instantanément  regrettées  sont  des  réac¬ 
tions  de  dépit,  le  dépit  étant  défini  ;  «  un  état  de  chagrin  et  de  colère  devant  une  situa¬ 
tion  jugée  peu  grave,  mais  que  le  sujet  se  sent  impuissant  à  changer  ». 

Un  cas  de  perversion  instinctive,  par  M.  Hoven. 

Observation  d’une  femme  atteinte  de  démence  sénile  qui  portait  entre  les  jambe* 
un  ballot  fait  de  loques,  pesant  plus  de  5  kilos,  rempli  de  nœuds  enlacés  contenant  des 
billets  de  banque  moisis,  de  la  monnaie  rouillée  et  des  objets  hétéroclites. 

Syndrome  paral3rti<iue  par  sclérose  cérébrale  corticale  diffuse,  par  MM.  Pactbt 
et  L.  Marchand. 

Il  s’agit  d'un  sujet  qui,  à  l’âge  de  34  ans,  est  considéré  comme  atteint  de  paralysie 
générale.  Deux  ans  plus  tard,  il  présente  des  symptômes  de  tuberculose  pulmonaire 
et  l’état  démentiel  s’arrête  dans  son  évolution.  Le  Wassermann  est  positif  dans  le  sang. 
Les  réactions  humorales  et  cytologiques  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  négatives. 
Le  sujet  meurt  de  tuberculose  pumolnaire  neuf  ans  après  le  début  des  troubles  mentaux. 
A  l’autopsie,  aucune  lésion  de  paralysie  générale.  A  l’examen  histologique,  sclérose 
névroglique  corticale  diffuse  avec  lésions  atrophiques  de  cellules  pyramidales  sans 
altération  des  vaisseaux  et  des  méninges.  En  raison  du  Wassermann  positif  dans  le 
sang  et  des  troubles  oculaires  (signe  d’Argyll,  déformation  et  inégalité  pupillaire),  le* 
auteurs  considèrent  la  syphilis  comme  cause  de  cette  sclérose  corticale  diffuse. 

Sclérose  en  plaques  et  pscybose  hallucinatoire  chronique,  par  P.  Guiraud. 

Une  femme  de  41  ans  présente  une  psychose  hallucinatoire  chronique  avec  nombreuse* 
paresthésies,  hallucinations  de  l’ouïe,  idées  de  persécution  et  de  grandeur.  Deux  an* 
après  surviennent  les  symptômes  neurologiques  de  la  sclérose  en  plaques  confirmé* 
par  la  ponction  lombaire.  Etat  confusionnel,  puis  affaiblissement  mental  progressif 
terminal.  L’autopsie  démontre  la  présence  de  nombreuses  plaques  de  sclérose  dans  tout 
le  névraxe  et  particulièrement  dans  le  cerveau.  Les  troubles  mentaux  terminaux 
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résullent  ccriainemetttdeJa  sclérose  en  plaques;  pour  la  psychose  hallucinatoire,  il  y  a 
peut-être  coïncidence,  cependant  l’importance  des  paresthésies  initiales  est  à  reteidr. 


Syndrome  de  paraplégie  spasmodique  avec  straiisme  et  nystagmus  coDsécutü 
à  une  encéphaUte  léthargique,  par  MM.  Tbénei.  et  Skabet. 

Jeune  homme  qui  offre  l’aspect  clinique  de  la  maladie  de  Little.  L  affection  a  débuté 
à  13  ansli'.  la  suite  d’une  période  de  somnolence  avec  troubles  oculaires.  Les  troubles 
se  sont  surtoutjmanifestés  depuis  quatre  ans.  S’agit-il  de  sclérose  en  plaques  ? 


Syphilis  encéphalique  prolongée  avec  examen  histologique,  par  MM.  Lerov 

et  Guibaud. 

Une  malade  internée  depuis  dix  ans  avec  le  diagnostic  de  paralysie  générale  et  réac¬ 
tions  tantôt  positives,  tantôt  négatives  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  décède  après 
avoir  présenté  des  crises  épileptiformes  nombreuses.  A  l’examen  histologique  on 
trouve  les  lésions  de  l’endartérite  de  Nissl-Alzheimer.  Les  fibres  tangent.elles  sont  très 

raréfiées.  Quelques  réactions  périvasculaires  à  plasmocytes  s’observent  dans  le  bulbe  et 

la  protubérance. 


Société  oto-neuro-ocuUstique  du  Sud-Est 


Séance  du  29  Jaamer  1927 


Paralysie  isolée  du  glosso-pharyngien,  par  M.  Aurientis. 

a»  fi?  ans  atteint,  à  la  suite  d’un  état  grippal,  d’une 
Présentation  d’un  homme  de  57  ^  dégluütion, 

paralysie  isolée  du  nerf  .  p^meur  rapproehe  cette  névrite  grip- 

le  signe  du  rideau,  sans  observés  par  lui,  consécutivement  à  la 

pale  de  trois  cas  d’atteinte  du  nerf  ûlfaclii  onseï  ^ 

Srippe. 

n.  aimie  avec  légère  déviation  conjuguée  des  yeux. 

Torticolis  à  tendance  .^rome  ’Wilsonien  postencéphaUtique,  par 

Strabisme  et  dysarthrie  par  syn 
M.  Roger. 

•  ,  pa.irs  de  la  période  aiguë  de  sa  maladie,  a  déjà  présenté  de 

nfant  de  9  ans  qui,  a  déglutition,  et  qui,  deux  ans  et  demi  après, 

très  gros  troubles  de  la  hypertonies  variables,  prédominant 

«a  ise  un  syndrome  du  tyP®  ^ 

a  abord  du  côté  gauche,  ,,,,ées  par  des  spasmes  toniques  à  l’occasion 

supérieure  du  corps,  ^  vers  la  droite  avec  par  momen^^ 

desmouvements.’Lecou  es  net  e  ^  L’œil  droit  est  en  strabisme  externe 

«Ioniques  rappelant  le  ^ort-ool  s  P  J  conjuguée  vers  la  droite 

Permanent  et  les  yeux  présentent  sou 

,  s»  5,  avril  1927.  3® 
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L’auteur  s’attache  plus  particulièrement  à  l’étude  de  la  dysarthrio,  paraissant 
s’apparenter  aux  dysarthries  d’origine  striée,  élocution  normale  dans  l’inconscience 
du  rêve, parole  très  difficile  et  à  peu  près  incompréhensible  le  jour,  avec  contractions 
péribuccales  accentuées  et  mouvements  syncinétiques  do  la  main,  fatigabilité  très 
rapide  pour  la  réponse  ù  une  question  demandant  un  minime  effort  intellcetucl,  alors 
que  l’articulation  est  moins  dysharmonique  dans  la  diction  plus  automatique  de  la 
prière,  d’un  refrain  de  chanson,  etc. 

Blépharospasmes  associés,  par  MM.  Aubaret  et  Morenon. 

Le  malade  présenté  est  atteint  d’un  blépharospasmc  de  l’œil  droit  limité  à  l’orbi- 
culairô  palpébral  survenant  A  l’occasion  de  l’ouverture  do  la  bouche,  pondant  la  parole 
ou  le  rire.  Ces  phénomènes  sont  limités  au  côté  droit  ,do  la  face  où  la  malade  a  eu  une 
paralysie  faciale  il  y  a  huit  ans  et  relèvent  probablement  d’un  état  de  contracture 
que  précèdent  les  mouvements  spasmodiques  et  .synchrones  des  orbiculaircs  des  lèvres 
et  des  paupières  du  côté  droit. 

Ophtalmoplégie  familiale  tardive  avec  ptosis,  par  M.M.  Roger,  Aubaret  et 
SiMÉON. 

Observation  de  doux  frères  (dont  l’un  examiné  à  Nice  grâce  à  la  précieuse  colla¬ 
boration  de  MM.  Dutilet  Carlotti)  qui,  outre  un  ptosis  biiatéral  survenu  vers  30- 
40  ans,  ont  une  limitation  considérable  do  tous  les  mouvements  du  globe.  Les  pupilles 
sont  normales  chez  le  plus  jeune,  très  paresseuses  â  la  lumière  pour  l’aîné  avec  conser¬ 
vation  de  l’accommodation.  Les  sœurs  ne  sont  pas  atteintes.  Un  grand-père  maternel 
aurait  eu  «  les  paupières  abaissées  »  mais  ù  un  moindre  degré. 

Ce  cas  diffère  des  ophtalmoplégies  externes  hérédofamiliales,,  habituellement  con¬ 
génitales.  Il  s’apparente  au  ptosis  familial  tardif  do  Outil  mais  dans  le  cas  princeps 
Outil  rapportait  à  un  tabes  incipiens  les  autres  parésies  extrinsèques  et  intrinsèques. 

Hémianopsie  latérale  homonyme  droite  en  quadrant  supérieur  parthronohose. 
de  la  cérébrale  postérieure,  par  MM.  Roger,  Siméon  et  Oenizet. 

Cette  hémianopsie  en  quadrant  survenue  brusquement  à  la  suite  d’un  ictus  apoplec¬ 
tique  chez  un  homme  de  50  ans  ne  s’accompagne  d’aucun  autre  signe  neurologique  ; 
les  auteurs  signalent  la  rareté  de  tels  cas  et  incriminent  avec  vraisemblance  la 
tlirombose  d’une  branche  de  l’artère  cérébrale  postérieure. 


Séance  du  26  février  1927 


Syndrome  d’excitation  du  sympathique  cervical  droit,  exophtalmie  unile' 
térale  avec  mydriase  au  cours  d’un  goitre  baSedowiUé  à  prédominance 
unilatérale,  par  MM.  IL  Roger,  Brémond  et  Oenizet.  , 

Présentation  d’une  femme  chez  laquelle  on  constate  une  exophtalmie  uniquement 
localisée  au  côté  droit  avec  mydriase,  et  un  goitre  basedowien  (à  prédominance  droite): 
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tachycardie,  tremblement,  etc.  Après  avoir  passé  en  revue  la  question  de  l’exophtalmie 
unilatérale  et  de  l’inégalité  pupillaire  dans  le  Basedow,  les  auteurs  concluent  à  un 
syndrome  de  Pourtour  du  Petit,  vraisemblablement  par  irritation  locale  de  la  chaîne 
sympathique  cervicale,  quoique  ce  goitre  ne  détermine  aucun  autre  symptôme  appa¬ 
rent  de  compression.  , 


Syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  dissocié  et  hémiatrophie  faciale  dans 
un  cas  de  syringomyélie  fruste,  par  MM.  H.  Roger,  J.  Reboül-Lachaux  et 

Montagnier. 

Femme  présentant  du  côté  gauche  de  la  face  d’une  part  un  rétrécissement  de  la 
fente  palpébrale  et  de  l’énophtalmie  avec  dilatation  de  la  pupille,  d’autre  part  une 
hémiatrophie  faciale  intéressant  squelette  et  parties  molles,  enhn  de  l’absence  de 
sudation  dans  la  moitié  gauche  du  visage.  Le  diagnostic  de  synringomyélie  repose 
sur  l’existence  d’une  atrophie  Aran-Duchenne  à  la  main  gauche  avec  abolition  des 
réflexes  du  membre  supérieur,  d’une  dissociation  thermo-analgésique  décelable  à 
l’avant-bras,  d’une  exagération  homolatérale  des  réflexes  du  membre  inférieur  et 
d’une  scoliose  cervico-dorsale  légère. 


Migraine  à  type  otalgique  chez  un  enfant,  par  MM.  H.  Roger,  S.méon  et  Denizet. 

Ecolier  atteint  de  crises  douloureuses  violentes  atteignant  tantôt  l’une  tantôt 
l’autre  oreille,  siégeant  dans  le  fond  du  conduit  auditif,  s’irradiant  à  la  fin  a  la  région 
temporale  et  se  terminant  par  des  vomissements.  Ces  paroxysmes  ne  , 

d’aucun  signe  sensoriel  auriculaire  ou  visuel,  d’aucun  vertige  ;  ils  se  répètent  depuis 
2  ans  2  à  3  fois  nar  mois  nlus  OU  moins  intenses.  Tant  au  cours  de  la  crise  qu  en  dehors 
d’elle  on  ne  constate  aucune  lésion  auriculaire,  rhinopharyngée  (malade  opéré  de  v^g^ 
tâtions  et  des  amygdales  avant  l’apparition  des  crises)  n.  nerveuse.  L.  C.-R.  normal 
B.-W.  négatif  chez  l’enfant  et  les  parents. 

-Up,.,  du  uuà».  «  «O.-.  P»  .éopl..==  .«o.dlu. 

à  S,  o„c„  du  ..lu,  pn  mm.  Henri  Bon..,  S.ueon  e.  D.u...t. 

,  ,  e  une  exostose  douloureuse  délia  région  orbi- 

Vieillc  femme  qui  a  présenté  récemment  une  exosiose  a..  „panp  le 

taire  externe  droite.  La  radiographie  montre  au  niveau  de  1  ensemble  du  crâne  e 

mélange  do  zones  claires  alté- 

’  peu  et  de  la  peau  du  flanc,  les  auteurs  croient  a 

Parition  simultanée  de  tumeurs  du  cou  et  ae  la  pe  ’  u,  »  in  «ns 

«n  Pri..™.,.  „i.p...l,u.  pneéloM.  .eenna-''»  *  “““  a"  «P»'*  ‘1  y  •  10  .»». 

Léo  A  dans  l’encéphaUte  épidémique  (à  propos  d’un 

spasmes  es  i  ^  droite  avec  diplopie  intermittente  chez 

cas  de  spasmes  isolés  on  nas  e  t  dmAiix 

un  parkinsonien  postencéphaUtique,  par  MM.  Roger  et  J.  Reboue-Lachaux. 

Les  auteurs  distinguent  par  ordre  de  fréquence  3  sortes  de  spasmes  des  in/éro,prea. 

apasmos  du  regard  à  terre  :  se  faisant 

Ion  •  .  *  ,ne  du  iïroupc  des  spasmes  variables  ou  allemants  se  laisaiu, 

v.ri ..  P». .».«  '«  P-  p>“ 

Trxr:  -ri  o.-.. ..  «..B,  «« i.„. 


556 


SOCIÉTÉS 


que  la  première  phase  du  regard  au  plalond  ;  les  yeux  au  cours  de  la  môme  crise  se 
portant  d’abord  en  bas,  puis  en  haut,  ou  inversement. 

3»  Les  spasmes  isolés  des  inférogyres  dont  les  auteurs  rapportent  un  exemple,  se 
faisant  vers  le  bas  et  vers  la  droite,  avec  déviation  concomitante  de  la  tête  et  parfois 
diplopie  au  cours  du  spasme  fonctionnel. 

*  .Jean  Reboul-Lachaux. 


Société  belge  de  médecine  mentale. 


Séance  du  26  mars  1927. 


Présidence  du  D''  Cuylits  (Tourn\i). 


Vol  morbide  chez  une  mélancolique,  par  Vermeylen  (de  Bruxelles). 

Il  s’agit  d’une  malade  qui  a  commis  des  vols  à  l’étalage,  à  la  suite  d’injustes  soupçons. 
Les  calomnies  dont  elle  a  été  l'objet  l’ont  à  la  fois  tait  verser  dans  un  accès  de  mélan¬ 
colie  typique  et  commettre  de  petits  larcins  dont  l’absurdité  et  l’inutilité  ont  déjà 
un  caractère  morbide.  Le  mécanisme  do  cos  réactions  délictueuses  est  le  suivant  :  tout 
d’abord  un  choc  affectif  intense  et  récidivant  qui  a  déclanché  à  la  fois  la  psychose  et 
le  sentiment  de  révolte  à  l’égard  de  l'injustice  dont  la  malade  est  victime.  Puis  une 
cristallisation  de  ce  sentiment  on  une  formule  qu’on  peut  résumer  comme  suit  ;  «  On  me 
considère  comme  une  voleuse,  je  pourrais  bien  le  devenir.  •  Enfin  le  passage  de  la  for¬ 
mule  à  l’acte  favorisé  par  l’état  mélancolique  qui  diminue  le  tonus  affectif  et  l’inhi¬ 
bition  morale. 

Abstraction  morbide  et  désagrégation  de  la  personnalité,  par  De  Greff  (Louvain. 

Discussion  do  la  communication  faite  à  la  séance  précédente). ^ 


Société  belge  de  Neurologie. 


Séance  du  26  mars  1927. 


Syairoms  alipojogénital  par  tumsur  hypophysaire  avec  acanthosis  nigricans, 
par  L.  Van  Bogabrt. 

■  Présentation  d’un  jeune  malade  do  21  ans  présentant  des  symptômes  do  tumeur 


SOCIÉTÉS 


557 


hypophysaire  avec  un  syndrome  adiposogénital  très- particulier.  IJ  aufmrnie  en  un  an 
de  75  à  150  kilos.  Les  seins  se  développent,  la  glande  mammère  s’hypertrophie,  une 
aréole  veineuse  apparaît  au  pourtour  de  l’aréole  mammaire  et  le  scrotum  prerit,  une 
teinte  violacée. 

L’acanthosis  nigricans  est  extrêmement  nette,  elle  s’aceompagne  d’une  pigmentation 
anormale  de  la  paroi  abdominale.  La  radiothérapie  de  l’hypophyee  a  amélioié  ious 
les  symptômes  :  le  malade  a  maigri  d’une  dizaine  de  kilos,  la  céphalée  a  disparu,  et, 
chose  bizarre,  les  collerettes  pigmentaires  pâlissent  mais  la  pigmentation  abdominale 
8e  renforce. 

Ce  rapport  entre  le  développement  d’une  tumeur  hypophysaire  et  l’apparition  d’une 
dermatite  papillaire  et  pigmentaire  de  Daricr  est  des  plus  intéressâmes  au  point  de 
Vue  physio-pathologique. 

Tumeur  inlundibulaire  avec  syndrome  thalamique  et  extra-pyramidal,  par 
L.  Van  Bogaert. 

Chez  une  malade  âgée  de  45  ans  se  développe  un  syndrome  inlundibulaire  caracté¬ 
risé  avant  tout  par  de  la  polyurie,  avec  troubles  de  la  glycorégulation,  des  crises  de  nar¬ 
colepsie  avec  onirisme  confusionnel  et  amnésie  rétrograde. 

Le  syndrome  thalamique  est  représenté  par  des  douleurs  très  intenses  du  type 
central  dans  les  deux  mains  et  dans  les  épaules.  Ces  douleurs  ont  apparu  dès  le  début 
de  l’évolution  et  sont  actuellement  à  l’avant-plan  du  tableau  clinique.  Les  troubles 
extra-pyramidaux  sont  représentés  par  la  lenteur  du  mouvement,  l’absence  de  mi¬ 
mique  et  le  tremblement. 

L’auteur  rapproche  ce  cas  d’une  première  observation  qu’il  a  présentée  en  1924 
au  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  langue  française  avec  M.  R.  Nyssen 
et  dont  l’étude  anatomique  est  venue  conllimer  le  diagnostic.  11  s’agit  là  d’un  gioupe 

bien  défini  de  tumeurs  infundibulaircs  et  sur  lesquelles  il  se  propose  de  revenir  dans  un 

travail  d’ensemble. 

Hématomyélie  cervicale  haute  avec  grcs  sjndrcme  d’autematitme  mécullaiie, 
par  R.  Delbeke. 

L’auteur  a  intentionnclhment  groupé  plusieurs  cas  d’hémalomyélie  d’aspect  ét 
d’évolution  habituels  autour  d’un  cas  particulier  dont  l’évolution  et  le  caractère  cli¬ 
nique  sont  .spéciaux; Hématomyélie  de  la  région  cervicale  supérieure  sans  aucune  rai¬ 
son  apparente,  aboutissant  à  une  quadriplégie  avec  gros  automatisme  médullaire.  On 
observe  aux  membres  supérieurs,  des  deux  côtés,  une  curieuse  griffe  à  crochets  ouverts  et 
■  de  type  cubital.  Ultérieurement,  apparurent  les  griffes  analogues  du  côté  des  orteils, 
nnc  syphoscoliose  cervico-dorsale  et  un  enfoncement  particulier  du  sternum.  D’impor¬ 
tants  troubles  trophiques  :  moiteur,  cyanose  et  refroidissement  s’observent  au  niveau 
des  membres  inférieurs  et  supérieurs  et  des  troubles  sensitifs  à  topographie  symé 
tfique  en  doigt  de  gant  pour  la  sensibilité  au  chaud  et  au  froid.  L’aspect  clinique  rap¬ 
pelle  de  très  près  la  syringomyélie  et,  à  l’appui  de  ce  cas,  l’auteur  se  demande  si  entré  les 
deux  affections  il  n’existe  pas  une  relation  pathogénique  étroite.  Hématomyélie  et 
eyringomyélie  ne  sont  peut-être  que  des  foimcs  d’un  même  état  dystrophique,  au  sens 
de  Henncberg,  c’est-à-dire  des  résidus  pathologiques  aux  dépens  d’une  fermeture  incom¬ 
plète  du  tube^neural  primitif. 

Athétose  double  progressive,  par^MM.  Philips,  SwEERTsCetiKoEMANS.. 
Présentation  d’un  enfant  atteint  d’une  grande  athétose  double  progressive  et  doiü 
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révolution  mérite  d’ôtre  retenue.  Dans  les  premiers  mois  qui  suivirent  la  naissance 
on  remarque  que  l’entant  n’a  aucun  mouvement  spontané.  Vers  l’âge  de  8  mois  appa¬ 
raissent  d’abord  dans  les  mains,  puis  dans  les  jambes,  de  petits  mouvements  athé- 
toïdes,  qui  avec  l’âge  tendent  à  devenir  de  plus  en  plus  brusques  et  de  plus  en  plus  glo- 

A  l’heure,  actuelle  cet  enfant  présente  une  dysarthrie  énorme,  un  grand  syndrome 
d’athétose,  mais  rintelligencc  parait  normale.  Tout  l’intérêt  de  ce  cas  réside  en  ceci 
que  nous  sommes  en  présence  non  d’une  athétose  par  encéphalite  de  l’enfance,  mais 
d’une  affection  régulièrement  progressive  et  dont  l’aspect  clinique  s’oppose  franche¬ 
ment  au  syndrome  de  rigidité  régressive  de  M""»  Vogt  sur  lesquels  les  auteurs  ont  in¬ 
sisté  antérieurement  en  collaboration  avec  M.  Van  Bogaert. 

Myopathie  juvénile  de  type  distal,  par  MM.  Koemans  et  SwniinTS. 

Les  auteurs  présentent  un  enfant  âgé  de  9  ans  chez  lequel  s’est  développé,  à  l’âge  de 
4  années,  un  syndrome  d’atrophie  musculaire  progressive  à  localisation  distale  et  inté¬ 
ressant  avec  prédilection  les  muscles  d’extension. 

Les  ceintures  scapulaire  et  pelvienne  sont  respectées,  mais  on  remarque  cependant 
un  léger  écartement  des  ailes  de  l’omoplate  et  une  légère  lordose. 

Les  muscles  ne  présentent  pas  de  réaction  de  dégénérescence  et  les  réflexes  sont 
abolis  dans  les  territoires  en  voie  d’atrophie. 

On  peut  discuter  dans  ce  cas  l’hypothèse  d’une  poliomyélite  chronnpie  ou  d’une  myo¬ 
pathie.  Les  auteurs  inclinent  plutôt  vers  ce  dernier  diagnostic. 


Crises  ociilogyres  et  troubles  mentaux  dans  l’encéphalite,  par  MM.  IL  Nvssen 
et  J.  Helsmoortel. 

Présentation  d’un  jeune  malade  âgé  de  14  ans  et  qui  fit  il  y  a  G  ans  une  encéphalite 
léthargique  bien  caractérisée. 

Il  ne  reste  actuellement  aucun  syndrome  moteur  post-cncéphalitique,  mais  les 
troubles  du  caractère  sont  à  l’avant-plan  et  sont  classiques  :  agitation,  méchanceté, 
perversité,  tendance  â  la  persécution.  Cos  troubles  ont  précédé  en  date  l’apparition 
de  crises  oculogyres  tout  à  fait  typiques.  Ces  crises  surtout  verticales  ont  été  l’objet  tic 
minutieuses  recherches  au  point  de  vue  de  la  physio-pathologic  labyrinthique.  Dans 
une  série  d’examens  très  minutieux  les  auteurs  ont  pu  établir  l’existence  d’une  hyper¬ 
excitabilité  labyrinthique  bilatérale  analogue  à  celle  qui  a  été  observée  par  quelques 
auteurs  étrangers  et  belges. 

Ce  cas  est  surtout  remarquable  par  la  prévalence  de  troubles  psychiques’,  par  l’ab.-, 
sence  du  syndrome  moteur  des  crises  oculogyres. 

Syringomyélie  sans  troubles  sensitifs,  par  M.  IL  Nyssen. 

,  Ce  cas  est  plutôt  un  cas  à  diagnostic  qu’un  cas  à  présentation.  11  s’agit  d’un  malade 
âgé. de  40  ans  qui  présente  une  série  de  troubles  trophiques  étroitement  apparentés  à 
ceux  des  syringomyéliques  et  une  atrophie  musculaire  extrêmement  marquée  au  niveau 
des  membres  supérieurs  et  de  la  ceinture  scapulaire. 

On  ne  parvient  cependant  à  déceler  chez  lui  aucun  trouble  vraiment  typique  do  la 
sensibilité  et  l’autour  se  demande  quel  est  le  diagnostic  qui  s’impose  dans  ce  cas  vrai¬ 
ment  complexe..  Tout  on  se  réservant  d’une  affirmation  somme  toute  audacieuse,  H 
envisage  la  possibilité  d’u.ne  syringomyélie  sans  troubles  sensitifs. 
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Chirurgrie  du  tonus  musculaire.  Etude  expérimentale  et  graphite  d’un  cas 
négatif  opéré  selon  la  technique  de  Royle-Hunter,  par  MM.  Jean  Verbrugge. 

L’auteur  a  choisi  un  grand  syndrome  hypertonique  parkinsonien  chez  lequel  on  a 
déterminé  avec  MM.  Van  Bogaert  et  Nyssen  le  temps  de  réaction  au  chronoscope 
d’Arsonval  pour  dps  mouvements  simples  d’abord,  pour  des  mouvements  complexes 
ensuite  ;  on  a  établi  cnHn  un  graphique  du  tremblement  et  les  courbes  oscillographiques 
<ie  la  pression  artérielle  aux  deux  membres  supérieurs. 

Ces  précautions  expérimentales  ont  été  prises  pour  se  défendre  de  toute  interpré¬ 
tation  subjective  dans  l’appréciation  du  résultat  de  l’intervention,  car  il  en  est  des 
parkinsoniens  comme  des  épileptiques,  que  toute  intervention  nouvelle  quelle  qu’elle 
soit  guérit  pendant  un  certain  temps. 

L’auteur  a  pratiqué  ensuite  la  section  des  rameaux  communicants  cervicaux  du 
côté  droit.  Que  ceux-ci  ont  été  réellement  sectionnés,  les  symptômes  de  déficit  sympa¬ 
thique  du  côté  opposé  et,  en  particulier,  l’existence  d’un  syndrome  de  Claude  Bernard- 
Horner  le  prouvent  abondamment. 

Pendant  les  15  jours  qui  ont  suivi  l’intervention,  le  malade  a  accusé  une  amélio¬ 
ration  subjective  importante  et  la  raideur  paraissait  avoir  réellement  diminué.  Mais 
il  n’en  est  plus  de  même  actuellement,  et  l’auteur  a  réétudié  expérimentalement  son 
malade  avec  ses  collaborateurs  au  triple  point  de  vue  de  la  contracture  mesurée  par  la' 
vitesse  de  réaction,  du  tremblement  et  de  la  pression  artérielle. 

La  courbe  oscillographique  montre  du  côté  opéré  un  abaissement  de  la  maxima  et 
de  l’indice. 

L’étude  graphique  du  tremblement  montre  que  celui-ci  n’a  pas  du  tout  diminué 
mais  qu’il  a  augmenté  du  côté  opéré. 

Le  temps  de  réaction  est  actuellement  plus  irrégulier  qu’avant  l’intervention,  et 
s’il  ne  s’est  pas  raccourci,  il  n’est  pas  certain  qu’il  n’ait  pas  augmenté.  L’auteur  insiste 
donc  à  juste  titre  sur  le  caractère  absolument  nul  au  point  de  vue  objectif  des  résultats 
de  l’intervention  et  souscrit  pleinement  à  la  réserve  que  s’imposent  les  physiologistes 
américains  et  des  chirurgiens  de  la  valeur  du  P'  Lcriche. 

Ûn  syndrome  de  Guillain-Thaon  soumis  à  la  thérapeutique  malarique,  par 
MM.  R.  Nyssen  et  L.  Van  Bogaert. 

Il  s’agit  du  malade  présenté  par  les  auteurs  il  y  a  3  ans  et  qui  a  fait  l’objet  d’une 
longue  discussion,  plusieurs  membres  de  la  Société  soutenant  qu’il  s’agissait  d’une 
paralysie  générale  un  peu  atypique.  Ce  cas  a  évolué  depuis  :  les  symptômes  médullaires 
sont  devenus  de  plus  en  plus  nets  :  troubles  de  la  miction,  de  la  défécation,  Babinski 
bilatéral,  gros  automatisme  médullaire,  troubles  de  la  sensibilité  tactile.  La  spasmodicité 
est  très  visible  dans  la  démarche  du  malade,  mais  elle  gêne  un  peu  l’observation  de 
l’ataxie. 

Au  moment  de  la  première  présentation  la  dysarthrie  était  énorme,  1  euphorie  e 
la  démence  très  caractérisées.  Le  traitement  malarique  a  amené  une  rétrocession  indé¬ 
niable  de  ces  symptômes  et  l’état  mental  est  très  amélioré.  La  thérapeutique  malarique 
n’a  pas  influencé  les  symptômes  médullaires. 


Ludo  Van  Bogaert. 
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Die  Cyto-architektonik  der  Hirnrinde  des  erwachsenen  Menschen, 
par  le  P'Constantin  von  EcoNOMO'ctG.-K.  Koskinas. 

La  monographie  de  MM.  Von  Economo  et  Koskinas  comporte  849  pages  avec  162 
figures  et  est  accompagnée  d’un  atlas  contenant  112  planches  microphotographiques 
de  diverses  régions  du  cerveau.  Elle  constitue,  à  coup  sûr,  l’œuvre  la  plus  remarquable 
et  la  plus  complète  sur  la  cyto-architectonie  cérébrale.  11  est  impossible  de  faire  le 
compterendu  des  13  chapitres  constituant  ce  livre  iniportant.  ^^Nous  allons  esquisser 
seulement  le  contenu  de  quelques-uns. 

Après  avoir  décrit  la  technique  utilisée,  les  auteurs  passent  en  revue  le  volume 
et  la  surface  de  l’écorce,  puis  ils  étudient  ics  différentes  espèces  cellulaires  :  pyramides, 
granules  et  cellules  fusiformes. 

Parmi  les  cellules  pyramidales,  les  auteurs  distinguent  :  a)  granules  de  forme  pyra¬ 
midale  ou  pyramides  naines,  b)  petites  pyramides,  c)  pyramides  moyennes, 
dX grandes  pyramides,  e)  pyramides  géantes,  /jccllulcs  de  Betz  ou’cellulcs  colossales. 
Les  pyramides  sont  plus  hautes  et  plus  minces  au  sommet  de  la  circonvolution  et 
plus  élargies  au  fond  des  scissures.  Il  faut  remarquer  qu’il  y  a  des  modifications  indi¬ 
viduelles  et  que  dans  certains  cerveaux,  les  auteurs  ont  constaté  de  belles  pyramides 
hautes  de  taille,  dans  d’autres  des  pyramides  petites.  Les  cellules  fusiformes  existent 
dans  toutes  les  régions  de  l’écorce,  mais  seulement  dans  la  VI“  couche. 

Los 'cellules  granuleuses  disposées  en  rais  ou  Ilots  se  présentent  sous  forme  de  deux 
couches  :  externe  et  interne.  Elles  manquent  dans  la  partie  postérieure  du  lobe  frontal, 
mais  elles  sont  bien  développées  dans  la  région  calcarine,  pariétale  ascendante,  cir¬ 
convolution  de  Heschl  et  lobus  limbicus  rétrosplénial.  Les  auteurs  désignent  ces  régions 
du  nom  de  conio-corlex. 

Ils  indiquent  ensuite  les  cellules  de  Cajal  et  les  cellules  spéciales  caractéristiques 
pour  certaines  régions:  cellules  de  Betz,  de  Meynort  dans  la  calcarine;  les  cellules  soli¬ 
taires  de  la  calcarine,  les  cellules  en  tire-bouchon  et  on  forme  de  bâton  dans  le  gyrus 
limbicus  antérieur  et  dans  le  gyrus  transversus  insulae.  Ensuite,  les  auteurs  analysent  le 
volume  et  la  richesse  dos  cellules.  Leurs  calculs  les  autorisent  d’affirmer  'qu’il  y  a  en 
moyenne  dans  un  cerveau  13.530.000.000  de  cellules.  Mais,  en  faisant  exception  des 
granules,  il  en  reste  7.870.000.000,  nombre  qui  correspond  aux  chiffres  moyens  des 
auteurs  antérieurs.  La  densité  des  cellules,  leur  disposition,  orientation  et  groupe¬ 
ment  sont  étudiés  d’une  façon  détaillée.  D’accord  avec  C.  et  O.  Vogt,  les  auteurs 
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désignent  l’écorce  à  6  couches  du 
d’allo-corlex. 


â'iso-corlex  et  la  couche  olfactive  du  nom 

allo-corlex. 

Ensuite,  les  auteurs  étudient  les  particularités  de  la  composition  et  de  la  signifi¬ 
cation  de  la  structure  lamellaire  de  l’écorce,  dans  l’iso  et  l’allo-cortex,  puis  ils  s’occupent 
de  la  structure  des  couches  et  de  leur  signification  physiologique.  Ils  admettent  que 
la  V®  et  la  VI»  couche  sont  efférentes.  Les  grandes  cellules  des  II'  et  III»  couches 
donnent  naissance  au  faisceau  "pyramidal.  La  "VI®  couche  est  en  relation  avec  le  thala¬ 
mus,  le  noyau  rouge  et  avec  des  centres  de  la  protubérance.  La  IV»  couche  reçoit  les 
excitations  sensitives  et  établit  les  associations  courtes  intra-corticales.  Dans  la 
IV»  couche  se  trouvent  des  contres  do  réception,  qu’elle  transmet  aux  V»  et  VI»  couches, 
et  dans  la  III»  couche  l’origine  des  voies  longues  d’association.  La  1«  couche  établit 
les  relations  sur  Une  distance  plus  grande  que  les  granules.  L’écorce  iso-génétique 
offre  5  types  fondamentaux  : 

I.  —  Type  pyramidal  agranulaire  (frontale  ascendante,  le  pied  des  frontales). 

II.  —  Type  pyramidal  granulaire  (lobe  frontal  antérieur). 

III.  _-Typc  pariétal  granulaire  (région  pariétale,  région  temporo-occipitale,  gyrus 
marginalis,  insula  postérieure,  face  sylvienne  de  la  I'®  temporale). 

IV.  —  Type  ténui-cortical  ou  polaire  (lobe  occipital,  gyrus  rectus). 

V.  —  Type  granulaire  ou  conio-cortex. 

Les  granules  pénètrent  dans  toutes  les  couches  (région  antérieure  de  la  pariétale 
ascendante,  circonvolution  de  Heschl,  calcarine,  rétrosplénium,  région  antérieure  du 
gyrus  hippocampi).  „  , 

Dans  la  structure  de  l’allo-cortex,  les  auteurs  distinguent,  comme  Brodmann,  3  types  : 
cortex  striatus,  cortex  rudimentarius  et  cortex  primitivus. 

i-,  .  .  ,  J  des  aires  corticales  du  cerveau,  les  auteurs 

Dans  la  partie  consacrée  a  la  description  aes  airtb  eu  ,  ^  ,, 

font  remarquer  qu’une  description  détaillée  aurait  quelque  chose 
conduirait  à  «ne  multiplicité  des  aires,  car  chaque  cerveau  ayant  des  varia  m^  d 
structure  individuelle,  il  est  nécessaire  dans  cette  division  de  faire  ^ 

variations  et  de  tenir  compte  des  particularités  qu’on  retrouve  dans  chaque  cerveau. 
La  division  des  aires  est  basée  sur  les  caractères  " 

qui  concerne  leur  désignation  von  Econome  et  Koskinas  ont  pris  aussi  en  cons  d  ation 
1  ®  C’est  pour  cela  qu  ils  prennent  comme 

caractères  anatomiques  macroscopiques.  p 

^  ^  t  1  Hii  pprvpau  mais  en  ce  qui  concerne  laaifiércn- 

point  de  départ  d’orientation  les  lobes  d  histologiques.  Ils  admettent  à 

cation  des  aires,  les  auteurs  se  servent  des^c^^^  ,,,  Econome  et 

e  point  do  vue  des  aires  on  limbicus  10,  dans  le  lobus 

Koskinas  trouvent  dans  le  lobe  -niai  2  m  s  J 

nsulae  4,  dans  le  lobus  parietalis  8  dansée  P  Koskinas’pensent  que 

ails  10,  dans  le  lobus  limbicus  sensorielles.  Donc,  la  vision 

es  5  régions  du  conio-cortex  correspo  .  ,i,,„„^olutions  de  Heschl,  le 

est  localisée  dans  la  région  , a  région  rétro-spléniale  et  le  goût 

tact  dans  la  pariétale  ascendante,  olf  dernières  régions  sont  moins 

•fans  la  région  granulaire  de  1  h.ppoca  P  '  qu’une  seule  fonction 

.trel,  1»  .«leur,  sont  *  rtc.pUon.  c«  là  la  raiaon  pour  l.quell.  voo 

te  ce,  remplit  également  une  fonction  ^^„^^it„e  „„  organe  ayant  plu- 

Lconomo  et  Koskinas  pensent  qu  une  cire 

'lours  loncuon,  ol  non  pa.  un  ««1™  ..  elKoàkln.s  ro.onnols.o.t. 
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limbique  supérieure  postérieure  granulaire  avec  3  aires,  et  c)  région  rétro^spléniale 
contenant  3  aires. 

Pour  les  auteurs,  le  lobe  de  l’insula  représente  une  seule  région  divisée  en  3  aires 
principales. 

Dans  le  lobe  pariétal,  ils  distiguent  3  régions  :  a]  région  postccntrale  avec  6  aires  ; 
b)  région  pariétale  supérieure  avec  3,  et  c)  région  pariétale  inférieure  et  basale  possé¬ 
dant  également  3  aires. 

Dans  le  lobe  occipital,  MM.  von  Econome  et  Koskinas  ne  voient  qu’une  seule  région, 
avec  3  aires  principales  et  5  variations  secondaires,  tandis  qu’ils  divisent  le  lobe  tem¬ 
poral  en  4  régions  :  a)  région  supra-temporale,  avec  4  aires  ;  b)  région  temporale  pro¬ 
prement  dite  avec  2  aires  ;  c)  région  fusiforme  avec  2  aires,  et  d]  la  région  polaire  avec 
3  aires.  Le  lobe  limbique  inférieur  est  considéré  comme  une  seule  région  et  divisé  en 
6  aires. 

Les  112  planches  permettent  l’orientation  dans  la  cytoarchilectomie  de  l’écorce,  mais 
pour  une  étude  complète,  des  autours  sont  d’avis  que  nous  avons  besoin  d’un  atlas 
correspondant  à  la  myélo-architectonie. 

L’œuvre  de  MM.  von  Econome  et  Koskinas,  écrite  dans  un  langage  clair  et  précis, 
est  de  nature  à  ouvrir  des  nouveaux  horizons  à  l’histologie,  à  la  pathologie  et  ù  la 
psychologie.  C’est  le  fruit  d’un  labeur  considérable  et  il  est  juste  de  rapporter  que  les 
auteurs  ont  été  aidés  dans  leur  lâche  par  un  éditeur  qui  a  su  comprendre  les  intérôtsde 
la  Science.  L’ouvrage  sera  consulté  avec  profit  par  tout  chercheur  qui  veut  se  mettre 
au  courant  de  l’architecture  cellulaire  de  l’écorce,  connaissance  indispensable  pour  la 
compréhension  des  fonctions  du  cerveau.  Nous  espérons  qu’à  l’occasion  de  la  seconde 
édition, les  auteurs  voudront  bien  réparer  certaines  omissions  des  travaux  français  qui 
ont  précédé  effectivement  MM.  von  Economo  et  Koskinas  dans  la  voie  féconde  où  ils 
se  sont  engagés.  G.  Marinbsco. 


L’importance  du  noyau  rouge  et  du  m^eencéphale  pour  le  tonus  musculaire, 
pour  la  position  du  corps  et  pour  les  réflexes  labyrinthiques,  par  Rademakbr 
(de  Utrccht).  Un  volume,  340  pages,  avec  212  flgure.s.  En  hollandais,  Lcyden, 
Eduard  Ijdo,  1924,  et  traduction  en  allemand,  Berlin,  J.  Springer,  1926. 

Le  but  de  ce  livre  a  été  d’apporter  les  conclusions  des  recherches  de  M.  Radcmakcr 
sur  les  mécanismes  centraux  qui  président  à  la  distribution  normale  du  tonus  musculaire 
et  qui  contribuent  involontairement  à  la  position  du  corps. 

Le  point  de  départ  était  de  constater  les  différences  qui  existent  (chez  le  lapin  et 
chez  le  chat)  entre  les  animaux  avec  l’extirpation  préthalamique  du  cerveau  et  ceux 
décérébrés  par  la  section  du  méscncéphalc. 

L’animal  thalamiquo  possède  une  distribution  tonigène  normale.  Il  reste  debout, 
s’assoit  et  saute  avec  un  tonus  normal  ;  pendant  le  mouvement,  cet  animal  présente  une 
coordination  normale  et  la  position  du  corps  semble  sensiblement  normale. 

En  somme,  les  animaux  thalamiques  possèdent  : 

1»  Une  distribution  normale  du  tonus  ;  2°  des  réflexes  labyrinthiques  ;  3“  les  réflexes 
qui  règlent  la  position  du  corps  ;  4»  les  réflexes  de  position  do  la  tête. 

Les  animaux  décérébrés  présentent  la  rigidité  décérébrée  do  Sherrington.  Ils  sont 
rigides  et  leurs  membres  sont  en  extension.  Le  tonus  des  extenseurs  du  cou,  du  tronc  et 
do  la  queue  est  augmenté.  Ils  restent  couchés  sur  un  côté  sans  se  mouvoir.  Quand  on 
veut  les  mettre  debout,  ils  ne  s’agenouillent  pas  ;  mais,  au  moindre  mouvement,  il» 
tombent  et  reviennent  à  Lattitude  habituelle  du  décubitus  latéral. 

En  résumé,  les  animaux  décérébrés  présentent  : 
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1°  Une  augmentation  du  tonus  des  extenseurs  ;  2“  les  réflexes  de  position  du  cou. 
Tandis  que  les  réflexes  labyrinthiques,  les  réflexes  de  position  du  corps  et  de  la  tête 
manquent. 

Les  recherches  poursuivies  sur  les  modifications  consécutives  à  la  section  mésencé- 
phalique  ont  permis  d’établir  les  points  suivants  : 

1“  Les  différences  entre  l’animal  thalamique  et  l’animal  décérébré  sont  en  fonction 
du  noyau  rouge,  qui  persiste  chez  le  premier  et  qui  est  altéré  chez  l’animal  décérébré. 

2®  La  suppression  du  noyau  rouge  entraîne  chez  le- lapin  et  chez  le  chat  l’augmenta¬ 
tion  du  tonus  dos  extenseurs  (même  chez  les  animaux  au  cerveau  intact). 

3“  Avec  la  suppression  des  fonctions  du  noyau  rouge,  les  réflexes  labyrinthiques  et 
les  réflexes  qui  contribuent  à  la  position  du  corps  s’abolissent. 

4“  Les  noyaux  rouges  du  chat  et  du  lapin  sont  les  centres  qui  tiennent  sous  leur 
dépendance  la  distribution  du  tonus  musculaire.  Les  noyaux  rouges  conservent  cette 
capacité,  même  après  l’extirpation  du  cerveau,  des  corps  opto-striés,  de  la  région 
prérubrique,  de  même  qu’après  l’élimination  du  segment  mésencéphalique  avec  les 
tubercules  quadrijumeaux. 

5°  Les  noyaux  rouges  sont  les  centres  des  réflexes  de  position  d’origine  labyrinthique 
et  des  réflexes  de  position  du  corps. 

6“  Les  centres  qui  président  à  la  production  des  réflexes  du  cou  chez  l’animal  thala¬ 
mique  et  décérébré,  siègent  chez  le  lapin  et  le  chat,  en  arrière  du  segment  antérieur  de 
la  protubérance.  D’après  les  recherches  de  Magnus  et  Kleyn,lcs  réflexes  de  la  position 
du  cou  persistent  même  après  l’extirpation  du  cervelet. 

7»  Dans  les  cas  de  rigidité  décérébrée  réalisée  par  les  tumeurs  chez  l’homme,  le 
noyau  rouge  était  toujours  altéré. 

8“  Lo  noyau  rouge  présente  chez  l’homme  des  fonctions  qui  ressemblent  à  celles 
du  lapin  et  du  chat,  car  les  lésions  qui  détruisent  ce  noyau  ou  l’entrecroisement  de 
Torel  entraînent  l’hypertonic,  l’àtaxie  et  des  troubles  dans  le  maintien  du  corps  en 
position  normale. 

On  sait  que  la  section  des  voies  cortico-spinales  pyramidales  entraîneaussi  l’hyper- 
lonie,  mais  il  ne  faut  pas  surévaluer  cette  hypertonie  pyramidale. 

Chez  le  chat,  chez  le  lapin  et  chez  le  chien,  l’altération  du  corps  strié  n’oblige  pas 
l’apparition  do  l’hyportonie.  Il  paraît  que  c’est  la  même  chose  pour  les  singes,  d’après 
les  résultats  de  Wilson,  de  Karplus  et  Kreidl,  de  Lewy. 

L’exactitude  de  la  conception,  que  la  perte  de  fonction  du  corps  strié  entraînerait 
chez  l’homme  l’hypertonie,  est  mise  en  doute  par  l’auteur  et  considérée  comme  pas 
encore  prouvée. 

Chez  le  chat,  la  destruction  presque  complète  et  bilatérale  du  locus  niger  ne  produit 
pas  d’hypertonie.  L’hypertonic  manque,  même  quand  on  lèse  en  même  temps  la  yoie 


pyramidale.  ; 

■  L’auteur  pense  qu’il  n’est  pas  vraisemblable  que  les  altérations  du  locus  niger  soient 
la  cause  de  l’hypertonie  chez  l’homme  (à  ce  point  de  vue,  il  est  naturel  d’opposer^a 
l’auteur  l’argument  apporté  par  le  fait  frappant,  que  les  formes  parkinsoniennes  très 
rigides  de  l’encéphalite  épidémique  coïncident,  avant  tout,  avec  des  grosses  lésions 
destructives  des  neurones  du  locus  niger;  d’autre  part,  il  semble  nécessaire  d  emn- 
aager  certaines  réserves  à  propos  de  là  transposition  chez  l’homme  des  données  fournies 

par  la  physiopathologie  animale).  .  ,  r.  i  =  ««ni...,., 

Lesa-echerches  de  M.  Rademaker  chez  le  lapin  ont  démontré  aussi  :  1”  Que  les  centres 
qui  président  au  jeu  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  des  membres  dans  le 
déplacement  vertical  du  corps,  dans  l’espace,  siègent  en  arrière  du  tubercule  quadri- 
jumeau  postérieur. 
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2“  Le  nystagmus  produit  par  la  rotation  persiste  après  la  section  exécutée  en  avant 
du  tubercule  quadrijumeau  postérieur  et  la  protubéranec  de  même  qu’après  l’extirpa¬ 
tion  du  cervelet. 

3»  Les  attitudes  compensatrices  verticales  des  globes  oculaires  persistent  après 
la  transsection  au  jiiveau  du  pôle  antérieur  de  la  III®  paire. 

4”  Les  positions  compensatrices  rotatoires  des  yeux  persistent  à  la  suite  delà  section 
réalisée  entre  le  noyau  du  moteur  oculaire  commun  et  du  pathétique  ;  mais  elles 
sont  assez  faibles  après  cette  opération. 

5“  Toutes  les  réactions  labyrinthiques  des  yeux  persistent  : 

a)  Après  la  séparation  de  tous  les  centres  placés  en  avant  du  méscncéphalc  ; 

b)  Après  la  suppression  du  segment  mésencéphalique  avec  les  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  et  la  zone  dorsale  au  niveau  des  noyaux  des  muscles  oculaires  ; 

c)  Après  la  section  dorsale  du  méscncéphale  dans  la  région  de  la  iv®  paire  ; 

d)  Après  la  piqûre  de  la  partie  caudale  du  mésencéphalc,  quand  cette  piqûre  siège 
entre  les  corps  quadrijumeaux,  entre  les'deux  noyaux  de  la  III®  paire,  entre  les  deux 
noyaux  du  pathétique,  entre  les  deux  bandelettes  longitudinales  postérieures,  entre 
les  deux  noyaux  rouges,  quand  elle  traverse  l’entrecroisement  do  Forel  (faisceaux 
rubro-spinaux)  et  pénètre  jusqu’au  ganglion  interpédonculaire.  Enfin,  ces  réactions 
labyrinthiques  persistent  comme  l’ont  montré  Magnus  et  Kleyn  ; 

e)  Après  l’extirpation  du  cervelet. 

Ce  remarquable  livre  fait  le  plus  grand  honneur  à  son  auteur  et  à  l’école  où  se  sont 
développées  progressivement  des  recherches  dont  l’importance  est  universellement 
connue  et  appréciée.  1.  Nicolesco. 

Les  troubles  mentaux  dans  les  tumeurs  cérébrales,  par  Henri  Baiiuk, 
Thèse  de  Paris,  1927. 

Dans  ce  travail'très  intéressant,  l'autour  rapporte  55  observations  inédites  de  tu¬ 
meurs  cérébrales  dont  31  personnelles  et  parmi  lesquelles  41  fois  des  troubles  mentaux 
furent  constatés.  Toutefois  le  plus  souvent  ces  troubles  sont  atténués  et  passent  au 
second  plan  derrière  les  signes  somatiques. 

Il  existe  quelquefois  une  forme  clinique  et  symptomatologique  à  peu  près  exclusi¬ 
vement  mentale  et  réalisant  de  véritables  états  d’aliénation  susceptibles  d’entraîner 
l’internement. 

L’étude  distingue  : 

A.  —  Dos  troubles  mentaux  en  rapport  surtout  avec  l’hypertension  crânienne. 

B.  —  Dos  troubles  mentaux  en  rapport  avec  la  localisation. 

A.  —  Les  troubles  mentaux  avec  hypertension  crânienne  peuvent  se  présenter  dans 
3  conditions  différentes  : 

a)  A  la  période  d’état,  il  s’agit  le  plus  souvent  de  troubles  confusionnels  d’onirisme  ; 
ces  troubles  sont  variables  dans  leur  intensité  et  leur  évolution,  ils  s’atténuent  ou  s’ac¬ 
centuent  d’un  jour  à  l’autre  et  sont  pou  profonds. 

Obnubilation  et  torpeur,  les  troubles  do  l’attention,  de  l’évocation  du  souvenir,  la 
difficulté  de  l’effort,  les  impulsions;  l’automatisme  constituent  le  syndrome  le  plus  fré¬ 
quent  do  cet  état  Confusionncl. 

b)  Les  troubles  précoces,  ce  sont  les  troubles  mentaux  prémonitoires,  habituelle¬ 
ment  il  s’agit  do  troubles  mélancoliques. 

Les  signes  d’hypertension  peuvent  faire  défaut  à  cette  période,  le  diagnostic  étio¬ 
logique  est  donc  difficile. 

c)  Les  troubles  tardifs  ;  à  la  suite  d’une  évolution  plus  ou  moins  prolongée, les  troubles 
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psychiques  s'accentuent  etiei,  lisent  une  déchéance  démentielle  plus  ou  moins  marquée. 

Le  tableau  observé  simule  la  paralysie  générale  ou  la  démence  sénile,  une  forme  cli¬ 
nique  très  spéciale  est  celle  où  domine  l’euphorée  et  le  puérilisme. 

A  cette  même  période  peuvent  se  constituer  des  folies  systématisées. 

En  résumé,  les  troubles  mentaux  qui  apparaissent  aujeours  de  l’hypertension  crâ¬ 
nienne  sont  relativement  superficiels,  variables,  transitoires. 

B.  —  Troubles  mentaux  suivant  la  localisation. 

1”  Dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal  et  du  corps  calleux,  les  troubles  mentaux  mar¬ 
quent  le  début  de  la  maladie  et  dominent  le  tableau  clinique.  C’est  tantôt  un  état  confu- 
■sionnel  tantôt  un  véritable  aspect  démentiel  simulantla  paralysie  générale,  onconstate 
quelquefois  une  certaine  excitation  euphorique  ou  du  puérilisme.  Les  perversions 
morales  ne  sont  pas  rares.  Il  existe  de  la  torpeur,  de  l’apathie  et  un  aspect  d’affaiblis¬ 
sement  intellectuel. 

Les  tumeurs  de  la  base  et  du  nqésocéphale  donnent  lieu  à  des  troubles  communs  en 
raison  de  la  proximité  de  l’hypophyse  de  l’infundibulum  de  la  région  pédonculaire. 
Il  faut  distinguer  les  troubles  mentaux  qui  accompagnent  les  syndromes  dystro¬ 
phiques  ;  acromégalie,  gigantisme,  etc.  Ils  consistent  le  plus  souvent  en  une  certaine 
torpeur  dell’idéation. 

2“  Les  'troubles  mentaux  qui  accompagnent  les  syndromes  infundibulo-tubériens  et 
les  tumeurs  du  IID  ventricule.  Ils  se  traduisent  surtout  par  des  troubles  du  sommeil 
qui  sont  extrêmement  importants  dans  le  diagnostic  et  accessoirement  par  de  véritables 
.accès  d’agitation  psycho -motrice. 

3°  Les  troubles  mentaux  qui  accompagnent  les  tumeurs  des  tubercules  quadriju¬ 
meaux  de  la  glande  pinéale  sont  analogues  aux  précédents  mais  s’associent  à  des 
syndromes  neurologiques  particuliers. 

Dans  les  tumeurs  de  la  région  pariéto-temporo-occipitale,  les  troubles  mentaux 
se  caratérisent  par  des  hallucinations  dont  la  valeur  sémiologique  et  doctrinale  est  très 
grande.  Dans  certaines  observations,  les  hallucinations  visuelles  ou  certaines  halluci¬ 
nations  auditives  ont  la  valeur  d’expériences  physiologiques. 

Quoi  que  l’auteur  ne  l’ait  pas  signalé,  nous  insistons  sur  l’appoint  que  donnent  ces 
constatations  à  la  théoriejde  l’origine  organique  ,de  l’automatisme  mental  (de  Clérara- 
bault). 

Les  troubles  intellectuels  sont  en  général  spécialisés,  aphasie,  agnosie,  apraxie. 

Les  troubles  mentaux  dans  les  tumeurs  des  autres  régions  sont  moins  caractérisés 
et  moins  fréquents. 

En  ce  qui  concerne  le  diagnostic  : 

1“  En  présence  de  tout  état  de  confusion  mentale  qui  ne  fait  pas  ses  preuves,  il  faut 
rechercher  les  signes  d’hypertension  crânienne  et  faire  un  examen  du  fond  d’œil. 

2»  Il  no  faut  pas  confondre  les  troubles  mentaux  de  l’hypertension  crânienne  avec 
•ceux  de  l’épilepsie. 

3»  Au  point  do  vue  du  diagnostic  de  la  localisation, l’apparition  précoce  d’un  affaiblis¬ 
sement  psychique  prouve  en  faveur  d’une  tumeur  du  lobe  frontal  ou  du  corps  calleux. 
L’existence  do  troubles  du  sommeil  est  en  faveur  d’une  tumeur  de  la  base  ou  du  méso- 
céphale,  les  troubles  psycho-sensoriels  et  hallucinatoires  s’observent  dans  les  tumeurs 
<le  la  région  pariéto-temporo-occipitale. 

Au  point  do  vue  de  la  pathegénie,  l’auteur  insiste  surtout  sur  le  rôle  de  l’hypertension 
crânienne  qui  constitue  le  facteur  le  plus  important  de  la  genèse  des  troubles  mentaux. 

Le  traitement  consistera  surtout  en  celui  de  l’hypertension  ;  l’ablation  de  la  tumeur 
est  rarement  possible. 

La  radiothérapie  peut  donner  des  résultats,  mais  son  application  doit  être  surveillée. 
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Cette  thèse  est  un  travail  tout  à  tait  remarquable  qui  met  au  point  une  des  questions 
qui  intéressent  le  plus  la  neurologie  et  la  psychiatrie.  II.  Heuyer. 


Le  cervelet.  Anatomie,  physiologie  et  développement,  par  R.  Brun  (de  Zurich), 
Schveizer  Archiu  fur  Neurologie  und  Psychiatrie,  vol.  16,  tasc.  2,  p.  183,  et  vol.  17, 
fasc.  1,  p.  89. 

Dans  la  première  partie  de  cet  important  travail,  l’auteur  étudie  la  morphologi  ;  et 
le  développement  du  cervelet.  Les  descriptions  différentes  que  l’on  a  pu  donner  de  cet 
organe  varient  avec  l’interprétation  que  l’on  a  donnée  aux  .sillons  qui  le  parcourent. 
L’auteur  rappelle  à  ce  sujet  la  conception  de  Elliot  Smith  qui  décrit  trois  lobes,  antérieur, 
moyen  et  postérieur,  séparés  par  deux  sillons,  et  celle  de  Bradley,  qui  remplace  le 
2' sillon  de  Smith  par  le  sillon  prépyramidal  et  décrit  un  4“  lobe  comprenant  la  pyra¬ 
mide  et  l’uvula.  Le  premier,  Bolk  fait  du  cervelet  une  étude  basée  sur  l’anatomie  com¬ 
parée  et  cherche  à  établir  l’ordre  d’apparition  des  différents  sillons  du  cervelet.  Ce  sont 
d’abord  ceux  qui  isolent  les  flocculi  (2®  mois);  puis  ù  la  fin  du  3”  mois  le  sillon  primaire 
qui  sépare  le  lobe  antérieur  (lingtila,  lobule  central  et  culmcn)  du  lobe  postérieur.  Ce 
dernier  comporte  immédiatement  en  arrière  du  sillon  primaire  le  lobule  simple  puis  le 
lobule  compliqué  avec  une  partie  médiane  impaire  et  une  partie  latérale  paire  (lobule 
ansiforme,  lobule  paramédian  et  formation  vermiculairc).  De  plus  Bolk  superpose  à 
son  schéma  anatomique  des  localisations  fonctionnelles. 

Sven  Ingvar  revient  ù  la  conception  de  Bradley  et  considère  que  les  lobes  antérieur 
et  postérieur  sont  les  plus  anciens,  le  lobe  médian  étant  d’acquisition  plus  récente. 

Kn  1910,  Edinger  et  Gomolli  se  basant  sur  le  développement  et  l’anatomie  comparée 
(oiseaux)  abandonnent  la  division  du  cervelet  en  tranches  transversales  et  décrivent 
un  paléo-cérébellum  presque  entièrement  impair  et  médian  (vermis  et  flocculi)  et  un 
néocérébcllum  constitué  de  formations  latérales,  les  hémi.sphères.  Cette  conception  qu’a 
combatLie  Marburg  est  celle  à  laquelle  se  rallie  l’auteur.  Elle  est  en  effet  vérifiée  par 
l’autogenèse.  Les  flocculi  sont  précocement  détachés  par  des  sillons  bien  creusés,  puis  le 
sillon  primaire  apparaît  d’abord  dans  le  vermis  avant  de  s’étendre  latéralement,  chez 
le  foet\is  de  3  mois  1/2,  le  vermis  est  déjà  richement  plissé  alors  que  les  hémisphères 
sont  encore  lisses.  La  différenciation  histogénétique  se  poursuit  parallèlement  ;  la 
myélinisation  apparaît  d’abord  dans  te  vermis,  et  l’écorce  se  différencie  d’abord  dans 
les  flocculi  et  le  vermis  (Santé  de  Sanctis,  von  Falkenburg). 

La  conception  d’Edinger  est  encore  étayée  par  les  faits  pathologiques.  Brouwer 
a  décrit  des  atrophies  hémisphériques  cérébelleuses  uni  ou  bilatérales  constituant  des 
atrophies  néo-cérébelleuses  respectant  le  vermis  et  les  flocculi.  Le  paléocérébellum 
ne  participe  pour  ainsi  dire  pas  aux  hémiatrophies  croisées  du  cervelet  après  lésions 
cérébrales.  L’atrophie  spino-cérébolleuse  de  Blng  et  Mingazzini  comporte  une  atteinte 
toute  particulière  du  néocérébcllum.  L’atteinte  de  ce  dernier  prédominerait  également 
dans  l’atrophie  olivo-ponto-cérébellcuse  de  Dejerine  et  Thomas.  Par  contre,  l’atrophie 
lamellaire  des  cellules  de  Purkinje  (André  Thomas)  est  répartie  de  façon  diffuse  sur 
Pécorce  ou  disposée  en  mosaïque. 

L’étude  des  malformations  du  cervelet  conduit  ù  des  conclusions  identiques,  et 
l’auteur  rapporte  deux  cas  d’aplasie  ou  hypoplasie  néo-cérébelleuse  personnellement 
observés,  dans  lesquels  il  a  pu  constater  une  atteinte  partielle  du  noyau  denté  (partie 
latéro-ventralo  ou  caudale).  Ce  segment  appartiendrait  donc  au  néo  cérébellum. 
Brouwer  a  retrouvé  le  même  aspect  dans  un  cas  analogue.  Miskolczy  a  montré  que 
la  myélinisation  du  noyau  denté  commençait  chez  le  foetus  de  8  mois  par  le  segment 
médiofrontal. 
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Enfin,  on  peut  remarquer  que  dans  les  cas  d’absence  de  tout  le  cervelet  ou  d’un 
hémicervelet,  il  subsiste  dans  la  règle  au  moins  quelques  parties  du  vermis  ou  des 
flocculi. 

Dans  la  deuxième  partie  de  son  étude,  l’auteur  envisage  les  voies  et  connexions  céré¬ 
belleuses  et  décrit  successivement  les  voies  afférentes,  leur  terminaison  dans  l’écorce 
et  le  système  cortico-nucléaire,  enfin  les  voies  efférentes. 

1“  Les  voies  alférenles  sont  spino,  bulbo  et  ponto-cérébelleuses.  Les  premières  com¬ 
prennent  le  faisceau  spino-cérébelleux  dorsal  ou  de  Flechsig  et  le  faisceau  spino- 
cérébelleux  ventral  ou  de  Gowers. 

Le  faisceau  de  Flechsig,  dit  encore  spino-cérébelleux  direct,  naît  dans  les  cellules 
de  la  colonne  do  Clarke  et  monte  dans  le  cordon  antéro-latéral,  le  corps  restiforme,  le 
bulbe,  pour  se  terminer  dans  le  vermis,  et  d’après  Ingvaret  Brucedansle  lobe  antérieur 
à  l’exclusion  de  la  lingula.  D’après  Ingvar,  sa  terminaison  est  presque  entièrement 
croisée  :  elle  est  aux  2/3  directe  pour  Horsley  et  Mac  Nalthy. 

Le  faisceau  de  Gowers  est  une  voie  spino-cérébelleuse  croisée  se  terminant  exclusive¬ 
ment  dans  le  lobe  antérieur  mais  émettant  cependant  des  collatérales  avant  d’atteindre 
le  cervelet  (Fuse).  Les  voies  spino-cérébelleuses,  en  rapports  exclusifs  avec  le  paléo- 
cérébellum,  sont  intactes  dans  les  aplasies  néocérébolleuses,  dégénérées  au  contraire 
dans  les  aplasies  totales. 

Le  système  bulbo -cérébelleux  comprend  le  faisceau  olivo-cérébelleux,  les  libres  partant 
du  noyau  du  cordon  latéral  et  des  noyaux  des  cordons  postérieurs  (n.  de  Gudden) 
et  le  système  vestibulo-cérébelleux.  L’auteur  considère  les  noyaux  arqués  et  la  pyra¬ 
mide  cérébelleuse  directe  comme  des  formations  pontiques  aberrantes.  Il  insiste  tout 
spécialement  sur  une  systématisation  de  l’olive  inférieure  dont  la  partie  médiale  de 
même  que  la  parolive  interne  serait  en  rapport  avec  le  paléo-cérébellum,  tandis  que 
les  autres  segments  posséderaient  des  connexions  néocérébelleuses.  L’auteur  n’admet 
pas  l’existence  de  connexions  olivo-médullaires  par  le  faisceau  de  Hellweg. 

Pour  ce  qui  est  des  connexions  vestibulo-cérébelleuses,  l’auteur  rappelle  que  Winlder, 
à  l’encontre  do  Ingvar  et  de  Fuse,  n’admet  l’existence  d’aucune  fibre  vestibulo-cérébel- 
leuse  directe  et  considère  que  ces  fibres  vestibulaires  se  terminent  dans  les  masses 
grises  de  la  région  dorsale  du  bulbe  (noyaux  triangulaire,  de  Lewandowski  et  de  Bech- 
terew).  De  ces  noyaux  partent  des  fibres  cérébellopètes  se  terminant  dans  le  vermis 
supérieur  et  inférieur,  le  flocculus,  le  noyau  du  toit  (paléocérébellum). 

Le  système  ponto-cérébelleux  appartient  presque  exclusivement  aux  formations 
néocérébelleuses  (opinion  contraire  ù  celle  de  Marburg).  Il  comprend  des  fibres  céré- 
bellopètes  partant,  pour  le  pied  de  la  protubérance,  des  noyaux  arciformes  (fibres 
arciformes  externes), du  corps  ponto-bulbaire  (fibres  homolatérales),  des  noyaux  gris 
du  pont  (fibres  exclusivement  croisées),  il  est  à  noter  que  les  noyaux  gris  du  pont  re¬ 
çoivent  l’influx  transmis  par  deux  gros  faisceaux  ponto-pontique  et  temporo-pontique 
ou  faisceau  de  Turck. 

Il  faut  y  ajouter  encore  le  taenia  pontis  et  la  pyramide  cérébelleuse  qui  ont  des  con¬ 
nexions  néocérébelleuscs. 

De  la  calotte  protubérantielle  partent  des  fibres  détachées  des  noyaux  du  ruban  de 
Reil  (fibres  lemnisco-pontiles)  à  connexions  néocérébelleuses  et  du  noyau  central 
supérieur  (connexions  paléo-cérébelleuses.) 

2»  Mode  de  terminaison  des  systèmes  afférents  dans  l’écorce  cérébelleuse. 

Les  cellules  de  Purkinje  peuvent  recevoir  l’influx  apporté  par  les  axones  afférents- 
suivant  3  voies. 

L’une  directe  ;  épanouissement  du  cylindraxe  cérébellopète  en  fibres  grimpantes 
s’accrochant  aux  dendrites  de  la  cellule  de  Purkinje. 
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Les  autres  indirectes  par  les  fibres  horizontales  issues  de  la  couche  des  grains  et 
les  cellules  à  corbeille  ]de  la  couche  moléculaire. 

3>  Le  fjüènt  cortico-nucléaire.  —  Issus  des  cellules  de  Purkinjc.les  axones  forment 
une  couronne  rayonnante  aboutissant  en  totalité  aux  noyaux  du  cervelet.  On  peut 
distinguer  pami  ceux-ci  un  groupe  paléo-cérébelleux  {le  noyau  du  toit,  le  globosus, 
l'embolus  et  le  segment  dorso-frontal  à  grandes  cellules  du  noyau  denté)  et  un  groupe 
néocérébelleux  constitué  par  la  partie  principale  du  noyau  denté. 

4“  Les  systèmes  efférents.  — II  n’est  pas  démontré  qu’il  y  ait  une  voie  directe  cérébello- 
mii'illaire.  En  tout  cas,  le  faisceau  de  Helweg  n’appartient  pas  au  système  cérébel- 
lofuge. 

A  IX  fibres  cérébello-bulbaires  appartiennent  celles  qui  partant  du  noyau  du  toit,  de 
l’em  Dlusetd  I  fliD  un  abo  i tissent  au  noyau  do  Deiters,  et  ainsi  par  le  faisceau  deiterso- 
spiail  s’établit  une  con  lexion  indirecte  entre  le  paléo-cérébellum  et  la  moelle. 

D’autres  fibres  gagnant  le  faisceau  longitudinal  postérieur  entrent  en  connexions 
avec  les  noyaux  oculo-raoteurs.  Des  libres  parties  du  flocculus  gagnent  le  noyau  de 
Bechtorew  lio  nilitiral,  noyau  phylogénétiquement  très  ancien  uni  à  son  homologue 
par  une  coranissure  fort  importante  dans  la  détermination  de  la  rigidité  mésencépha- 
liquo  (Fuse). 

D’autres  fibres  gagnent  la  formation  réticulée  de  la  calotte  bulbaire,  les  noyaux: 
moteurs  des  nerfs  crâniens.  Enfin  le  cervelet  établit  certainement  un  riche  système  com- 
miisural  entre  les  doux  ler.-iloires  nucléaires  vestibulo-cérébelleux.  Comme  dernière 
formation  paléo-cérébelleuse  de  ce  système,  il  faut  citer  le  faisceau  en  crochet  de  Van 
Gehuchten. 

Au  système  néocérébclleux  appartiennent  les  stries  acoustiques  dont  Von  Monakow 
a  montré  l’origine  cérébelleuse. 

Les  fibres  cérébeüo-pontiques  suivent  le  trajet  des  fibres  lemniscopontiques  ou  de 
fibres  droites  longeant  le  raphô.  Elles  se  terminent  dans  les  formations  réticulaires 
de  la  calotte  protubérantielle  et  appartiennent  presque  toutes  au  système  iialéo-céré- 
bellcux. 

Les  libres  crébello-mésencéphaliques  partent  presque  toutes  du  noyau  denté  (quel¬ 
ques-unes  cependant  du  globosus  et  de  l’embolus),  suivent  la  voie  du  pédoncule  cérébel¬ 
leux  supérieur  et  après  décussation  complète  ou  incomplète  se  terminent  dans  la 
moitié  caudale  du  noyau  rouge.  Cependant  Von  Monakow  a  pu  suivre  des  fibres  mon¬ 
tant  directement  jusqu’au  thalamus. 

De  la  sorte  par  le  segment  paléo-cérébelleux  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  le 
segment  caudal  du  noyau  rouge  et  le  faisceau  rubo-spinal,  le  paléo-cérébellum  exerce 
une  influence  indirecte  sur  la  moitié  homolatérale  de  la  moelle. 

D’autre  part,  par  les  fibres  qui,  partant  du  segment  frontal  du  noyau  rouge,  abou¬ 
tissent  au  thalamus  et  au  cortex  préfrontal  (Von  Monakow),  le  cervelet  envoie  des 
excitations  à  l’hémisphère  cérébral  croisé.  C’est  la  voie  jeune,  néocérébellouse. 

Pour  terminer  cotte  longue  étude,  l’auteur  résume  les  connexions  principales  dos 
systèmes  palôo  et  néocérébelloux  et  on  schèmitise  brièvement  la  constitution. 

A.  Thévenard. 


Sur  l’anatomo-physiologie  de  l’hypophyse.  Le  système  régulateur  nerveuic 
du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse.  Le  noyau  sus-optique  et  son  système  de 
fibres,  par  R.  GatviNO  (de  Erlangon).  Zeitschrift  für  die  gesamte  Neurologie  und 
Psychiatrie,  vol.  104,  fus.  3,  pages  4GG-479,  22  septembre  192G. 

On  connaît  la  coiit.-ibution  importante  que  M.  Groving  a  apportée  dans  l’étude  dos 
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centres  végétatifs  du  névraxe.  A  ce  propos,  l’auteur  revient  dans  une  étude  d’ensemble 
sur  les  rapports  connexionnels  qui  existent  entre  le  tuber  cinereum  et  l’hypophyse. 

M.  Greving  rappelle  que  les  connexions  entre  le  noyau  de  la  bandelette  optique  et 
l’hypophyse  postérieure  s’établissent  par  l’intermédiaire  du  système  de  libres  sus- 
optique-hypophysaire  ;  ce  contingent  de  libres  arrive  au  lobe  postérieur  de  l’hypo¬ 
physe  par  la  voie  de  la  tige  pituitaire. 

L’auteur  décrit  sous  le  nom  de  Iracius  paravenlricularis  cinereus  un  paquet  de  fibres 
qui  réunit  la  substance  grise  des  parois  du  troisième  ventricule  avec  la  région  du  noyau 
de  la  bandelette  optique.  Ce  système  de  libres  contiendrait  des  expansions  celiulaires 
des  neurones  du  noyau  paravontriculaire  du  tuber  cinereum. 

En  somme,  M.  Greving  considère  le  système  nerveux  régulateur  de  l'hypophyse  comme 
étant  constitué  par  le  noyau  paraventriculaire,  par  le  tractusparaventricularis  cinereus, 
par  le  noyau  sus-optique  et  par  le  faisceau  sus-optique-hypophysaire. 

I.  Nicolesco. 

Pathologie  et  méthodes  d’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  B.  Boh- 
CHEWSKY.  Une  brochure  de  56  pages,  Masson  et  Cie,  éditeurs,  Paris,  1927. 

Dans  cet  ouvrage,  l’auteur  a  recueilli  d’une  part  quelques  observations  cliniques  qui 
illustrent  suffisamment  la  valeur  d’un  examen  détaillé  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 
d’autre  part  les  procédés  simples  et  exacts  de  son  examen.  | 

Divisions  de  l’ouvrage  : 

I.  —  Propriétés  physiques  du  liquide  céphalo-rachidien. 

IL  —  Liquide  céphalo-rachidien  hémorragique. 

III.  —  Cas  de  méningites  cérébro-spinales  aiguës  avec  conservation  de  l’aspect 
normal  du  liquide  céphalo-rachidien. 

IV.  —  Théories  éclairant  le  fait  de  la  conservation  de  l’aspect  normal  du  liquide 
céphalo-rachidien  dans  les  méningites  cérébro-spinales. 

V.  —  Examen  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien. 

VI.  —  Examen  cytologique. 

VII.  — .  Examen  chimique. 

VIII.  —  Méthodes  spéciales  d’examen  du  liquide  céphalo-rachidien. 


•  Ktnésie  Paradoxale  »  des  parkinsoniens.  Contribution  à  l’étude  du  méca¬ 
nisme  de  la  motilité  volontaire,  par  Jaekowski  (travail  du  service  du  Dr 
Babinski),  Masson  et  G',  éditeurs,  Paris,  1925. 

Souques,  en  1921,  en  rapprochant  de  la  propulsion  parkinsonienne  d’autres  phéno¬ 
mènes  analogues  a  englobé  le  tout  sous  le  nom  de  kinésie  paradoxale. 

Jarkowski  dans  l'ouvrage  qu’il  a  publié  s’est  attaché  à  1  étude  du  mécanisme  de  ce 
phénomène  si  curieux,  lié  aux  lésions  des  noyaux  centraux,  qui  soulève  le  problème  du 
rôle  des  phénomènes  psychiques  dans  les  manifestations  extrapyramidales. 

Après  un  exposé  de  faits  cliniques,  l’aut.cur  montre  les  caractères  de  ce  phénomène  : 
il  se  produit  sous  l’infiuencc  d’une  stimulation  dont  l’effet  est  en  disproportion  mani¬ 
feste  avec  la  cause,  il  est  de  courte  durée,  il  y  fait  disparaître  momentanément  la  raideur 
et  il  détermine  un  mouvement  absolument  correct.  Ces  caractères  différencient  la 
kinésie  paradoxale  de  l’hystérie  et  des  autres  états  organiques.  Ce  qui  paraît  para¬ 
doxal  d’après  Jarkowski  ce  n’est  pas  la  kinésie,  mais  l’akinésie.  Et  alors  que  les 
apparences  attribuent  ce  phénomène  à  une  perturbation  psychique,  la  constatation 
des  signes  objectifs  montre  qu’il  s’agit  de  troubles  de  nature  physique. 

T.  I,  N«  4,  AVRIL  1927. 


BBVUE  NBUROLOGIQIIE.  — 


37 


ANALYSES 


570 

L'auteur  s’applique  alors  à  expliquer  cette  antinomie.  Il  n’admet  pas  l’opinion  qui 
considère  les  centres  lésés  dans  la  maladie  de  Parkinson  comme  régulateurs  ou  inhibi- 
ieurs  du  lonus,  mais  il  pense  bien  plutôt  qu’ils  sont  générateurs  de  tonus.  Il  n’admet 
pas  davantage  que  la  perturbation  essentielle  do  la  maladie  de  Parkinson  soit  une  sup¬ 
pression  des  mouvements  automatiques  et  des  mouvements  associés. 

Il  rapproche  la  raideur  parkinsonienne  de  la  réaction  que  Babinski  et  lui  ont  appelée 
phénomène  des  antagonistes  et  il  attribue  la  raideur  parkinsonienne  à  la  sommation 
d’une  série  do  réactions  infinitésimales  des  antagonistes.  Ce  phénomène  des  antago¬ 
nistes  lui  paraît  un  phénomène  secondaire  destiné,  à  l’état  normal,  à  fréner  certaines 
réactions  trop  brusquesde  l’organisme.  Ces  réactions  parmi  lesquelles  il  faut  ranger  les  . 
réflexes  hyperalgésiqucs  sont  appelées  par  lui  réar.tions  affectioomotrices  :  ces  réactions 
sont  composées  à  la  fois  du  phénomène  physique  du  réflexe  et  du  phénomène  psycho¬ 
logique  de  l’affect  et  doivent  se  dérouler  dans  le  système  extrapyramidal. 

La  fonction  motrice dis|)ose  donc  de  deux  systèmes  :  l’un  expansif,  l’autre  frénateur. 
Les  mouvements  d’ensemble  du  système  expansif,  dus  aux  noyaux  centraux,  ont  pu 
devenir  automatiques  alors  que  la  motilité  volontaire  frénatrice  reste  représentée 
par  le  système  pyramidal. 

Ce  sont  les  réactions  affectivomotrices  qui  représentent  le  primum  movens  de  la 
motilité  volontaire  :  Jarkowski  appelle  leur  fonction  protoénergie,  et  c’est  dans  les 
noyaux  do  la  base  que  se  déroulent  les  phénomènes  atrootifs  et  émotionnels  ;  le  système 
de  contrôle  et  do  frénation  appartient  aux  centres  corticaux.  Le  système  pyramidal 
représente  donc  un  des  neurones  de  deuxième  degré. 

Dès  lors,  Vakinésie  parkinsonienne  est  un  affailjlissement  ou  une  abolition  des 
réactions  affectivomotrices  (réflexes  hyperalgésiqucs  et  autres),  d’où  résultent  un  déficit 
de  la  protoénergie,  et  du  fonctionnement  de  l’appareil  expansif,  une  exagération  de  la 
fonction  des  antagonistes  et  une  diminution  de  l’impulsion  à  l’acte.  Toutes  les  fois 
qu’une  excitation  extérieure  ou  une  association  impulsive  augrqentora  la  proio-ener<;ie, 
la  raideur  parkinsonienne  disparaîtra  et  V appareil  exéculeur  étant  intact,  le  mouvement 
se  produira  d’une  façon  correcte.  Ainsi  se  résout  d’après  l’auteur  le  problème  de  la 
Idnésic  paradoxale. 

O.  Cnouz.ON. 

Le  bacille  tuberculeux.  Etudes  bactériologiques  cliniques  et  thérapeutiques, 

Albert  Vaudremer.  Les  Presses  Universitaires  de  France.  Paris,  1927. 

L’auteur  étudie  les  germes  pathogènes  de  la  tuberculose,  montre  qu’ils  n’appar¬ 
tiennent  pas  à  une  seule  espèce,  mais  qu’ils  aboutissent  à  un  mémo  terme  qui  est  le 
bacille  acido-résistant  de  Koch.  Il  étudie  les  transformations  de  ces  germes,  les  Jélé- 
ments  granulaires  qui  les  constituent.  Ses  constatations  conduisent  à  la  bactériothé- 
rapic  et  à  la  vaccina' ion  antituberculeuse  par  l’emploi  de  vaccins  chauffés. 

Bien  que  ces  considérations  thérapeutiques  intéressent  le  neurologiste,  l’intérêt 
de  ce  livre  sera  pour  lui  dans  le  chapitre  relatif  à  l’étude  sur  la  méningite  expérimentale. 
L’auteur  rappelle  les  recherches  anciennes  faites  par  Louis  Martin  et  par  lui-même, 
les  recherches  d’Auclair,  Martin  et  de  lui-même,  les  travaux  de  Sicard,  de  Péron 
et  montre  que  les  poisons  du  bacille  tuberculeux  sont  capables  à  eux  seuls  de  provo¬ 
quer  les  lésions  de  la  méningite,  exsudats  et  granulations,  que  la  toxicité  du  liquide 
céphalo-rachidien  diminue  au  fur  et  à  mesure  que  les  animaux  approchent  de  la 
mortet  qu’inversoment  la  toxicité  des  méninges  augmente.  Il  y  a  une  véritable  fixatioit 
du  poison  sur  la  séreuse,  aux  dépens  de  celui  existant  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  n. 
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cerveau 

Le  cerveau  du  Gorille  est-il  gaucher,  par  S.-E.  Henschen  (Ist  der  Gorilla  linksnir- 
nig?),  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  juillet  1926,  tome  92,  fasc.  1-2, 
page  1. 

L’auteur  répond  par  l’affirmative  d’après  la  forme  du  crâne  de  ces  animaux.  Cette 
forme  (saillie  de  la  partie  postérieure  gauche  du  crâne)  se  retrouve  chez  des  grands 
hommes  tels  qu’Auguste,  César,  Napoléon  et  Gœthe.  <■  Le  cerveau  gaucher  »  n’est 
donc  pas  une  acquisition  de  l’homme  mais  un  héritage  de  l’anthropoïde. 

P.  M. 

Diagnostic  des  aphasies,  par  Ch.  Foix  et  Maurice  Lévy,  Monde  médical,  n“  699, 
p.  931-943,  1-15  décembre  1926. 

Les  auteurs  font  un  classement  simple  des  malades  présentant  des  troubles  de  la 
parole,  ils  exposent  les  caractéristiques  des  diverses  aphasies  et  indiquent  les  moyens 
de  les  rechercher.  E.  F. 

Contribution  chimique  et  anatomo-pathologique  à  l’étude  de  la  pathologie 
du  langage,  par  Emanuelc  d’Abundo,  Neurologica,  an  3,  n»  3,  p.  129-162,  mai- 
juin  1926. 

Série  d’observations  détaillées,  avec  planches.  I.  Gliome  télangiectasique  du  lobe 
pariétal  gaucho  ;  hémiplégie  avec  hypoesthésie  et  aphasie  motrice.  II.  Thrombose  et 
embolie  de  l’artère  de  Sylvius  ;  hémiparésie  droite.  III.  Thrombose  de  l’artère  de  Sylvius 
gauche  avec  foyers  hémorragiques  du  putamen  des  deux  côtés  ;  hémiplégie  droite  avec 
iiémianopsio  et  aphasie  motrice.  IV.  Aphasie  acoustique  de  Wernicke  en  un  premier 
temps,  état  dysphasique  stable  consécutif.  Cette  dernière  observation,  qui  concerne 
Un  sujet  actuellement  âgé  do  70  ans,  et  médicalement  sui^;i  depuis  plus  de  20  ans,  est 
particulièrement  intéressante. 

L’auteur  estime  que  la  révision  opérée  dans  le  domaine  de  la  pathologie  du  langage 
cours  do  ces  dernières  années  a  confirmé  la  solidité  de  la  doctrine  classique  des 
uphasies,  avec  son  quadrilatère  cortical  appuyé  sur  deux  centres  sensoriels  et  sur  deux 
Centres  moteurs.  Mais  il  est  apparu  aussi  qu’il  était  nécessaire  de  tenir  le  plus  grand 
Compte  des  lésions  éventuelles  des  régions  circonvoisines,  de  l’insulà  notamment, 

^es parties  sous-jacentes,  et  des  voies  de  connexion  reliant  les  centres  du  quadrilatère  ; 

Ces  lésions  de  situation  diverse  peuvent  déterminer  d’importants  troubles  du  langage. 

Le  dont  il  faut  être  bien  persuadé,  c’est  de  l’individualité  de  chaque  cas.  Les  quatre 
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centres  du  langage  prennent  une  extension  plus  ou  moins  grande  chez  les  individus 
qui  savent  lire  et  écrire  }  cette  extension,  en  surface  et  en  profondeur,  dépend  de  condi¬ 
tions  multiples.  La  culture  élève  le  potentiel  de  chacun  des  centres  ;  en  cette  élévation 
s’affirment  les  aptitudes  individuelles  et  chez  chaque  individu  s’établit  un  ordre  hié- 
rachiquo  outre  les  centres  ;  de  même  que  le  centre  verbo-acoustique  le  centre  verbo- 
optique  et  le  centre  verbo-moteur  sont  aptes  à  prendre  chez  tel  ou  tel  sujet  une  éléva¬ 
tion  fonctionnelle  considérable  ;  l’élévation  du  centre  verbo-moteur  pourrait  expliquer 
le  déficit  mental  relevé  par  P.  Marie  dans  quelques  cas  d’aphasie  motrice.  C’est  la 
possibilité  de  l’extension  en  surface  qui  fait  comprendre  les  cas  do  troubles  verbo- 
moteurs  pur  lésion  du  pied  de  la  frontale  ascendante  et  de  la  partie  antérieure  de  l’in- 
sula,  ou  bien  des  faisceaux  sous-jacents  à  l’insula. 

Le  langage  serait  constitué  par  un  grand  système  neuronique,  fait  do  centres  de  neu¬ 
rones  et  de  connexions  par  fibres;  les  plus  importantesconnexions  seraient  celles  qui 
l)asscntcn  avant  de  la  tête  du  putamen  (champ  de  Mingazzini)  et  à  travers  les  capsules 
externe  et  extrême.  C’est  par  l’altération  de  points  déterminés  de  ces  connexions  que 
se  peuvent  interpréter  des  symptomatologies  semblables  à  celles  que  réalisent  les 
lésions  de  quelques  stations  corticales  des  facteurs  neuropsychiques  du  langage. 

Ceci  no  diminue  en  rien  l’importance  des  stations  centrales  motrices  et  sensorielles 
du  langage  mais  permet  d’interpréter  les  dysphasies  par  lésions  semblant  échapp(!r 
à  la  conception  classique  des  localisations  de  l’aphasie. 

Au  caractère  individuel  des  aphasies  participent  les  possibilités  de  suppléance  de 
l’hémispère  gauche  par  le  droit.  Cette  suppléance  est  aisée  chez  l’enfant,  difficile  chez 
l’adulte,  impossible  chez  le  vieillard.  De  plus,  la  compensation  ne  se  fait  pas  au  même 
degré  pour  tel  centre  que  pour  tel  autre.  Ces  variabilités  demandent  à  être  mieux  étu¬ 
diées.  La  pathologique  du  langage  n’est  pas  seulement  à  réviser,  elle  est  à  reconstruire. 
Dans  cotte  reconstruction  il  y  aura  à  se  préoccuper  d’abord  de  l’individualité,  des  cas, 
chaque  individu  ayant  sa  géographie  corticale  fonctionnelle  propre.  Il  faudra  ensuite 
essayer  d’être  mieux  fixé  sur  les  possibilités  de  compensation.  Nul  doute  que  ces  fac¬ 
teurs  de  variations  mieux  connus,  on  soit  en  mesure  de  s’expliquer  les  contradic¬ 
tions  apparentes  que  de  temps  en  temps  une  autopsie  vient  opposer  à  la  conception 
générale  du  quadrilatère  cortical  des  fonctions  neuro-psychiques  du  langage. 

F.  Deleni. 

L’astéréognosie,  par  E.  Kononova,  Encéphale,  l.  21,  n»  7,p.  525-533,  juillet-août  1926. 

Le  sens  stéréognostique  n’est  pas  une  fonction  simple  du  cerveau.  A  sa  formation 
prennent  part  deux  facteurs,  d’un  côté  les  impressions  périphériques  des  détails  exté¬ 
rieurs  d’un  objet,  de  l’autre  côté  le  travail  intellectuel  du  cerveau,  c’est-à-dire  la  syn¬ 
thèse  des  impressions  reçues  et  la  comparaison  avec  celles  reçues  antérieurement  et 
conservées  dans  la  mémoire.  De  sorte  que  pour  l’exercice  du  sens  stréréognostique 
sont  nécessaires  l’intégrité  du  système  de  projection  et  l’intégrité  du  système  d’asso¬ 
ciation;  une  affection  de  l’un  des  deux  systèmes  entraîne  le  trouble  du  sens  stéréognos- 
tique.  C’est  pourquoi  l'astéréognosie  peut  apparaître  en  dehors  dos  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  élémentaire. 

L’astéréognosie  duo  aux  troubles  de  l’association  entre  les  différents  centres  peut 
être  souvent  accompagnée  de  troubles  dans  tel  ou  tel  mode  de  la  sensibilité  élémentaire, 
à  cause  du  Voisinage  immédiat  des  centres  sensitifs.  Le  processus  pathologique  qui  pro¬ 
voque  l’astéréognosie  peut  entraîner  dans  ces  centres  sensitifs  do  la  compression,  des 
troubles  de  la  circulation.  Les  cas  les  plus  purs,  à  ce  point  de  vue,  sont  certains  faits  de 
blessure  cranio-cérébrale,  dont  la  netteté  a  presque  une  valeur  expérimentale.  Dans 
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la  littérature  comme  chez  les  malades  de  l’auteur,  on  a  constaté  le  plus  souvent  une 
astéréognosie  isolée. 

Les  troubles  du  sens  stéréognostique  sont  déterminés  par  l’atteinte  de  la  partie 
inférieure  du  tiers  moyen  des  circonvolutions  centrales,  au  voisinage  immédiat  du 
sillon  de  Rolande.  E.  F. 

Angiospasmes  des  centres  nerveux.  Essai  de  classification  et  de  pathogénie, 

par  F.  BnEMEH  et  H.  Coppez,  Journal  de  Neurologie  et  de  Psyehialrie,  an  26,  n”  9, 
p.  563,  novembre  1926. 

Symptômes  neurologiques  consécutifs  à  l’encépheilographie,  par  W.  Tyczka, 
Neurologia  Polska,  t.  IX,  n““  1-2,  p.  50-57,  1926. 

Dans  28  cas  sur  132,  l’auteur  constata,  à  côté  de  symptômes  post-encéphalogra- 
phiques  généraux,  certains  signes  particuliers.  Le  plus  souvent,  il  remarque  une  hypo¬ 
tonie  musculaire  (22  cas).  Dans  5  cas,  on  a  pu  enregistrer  un  affaiblissement  ou  même 
une  abolition  de  réfiexes,  soit  tendineux  et  périôstaux,  soit  abdominaux  et  crémasté- 
riens.  Les  douleurs  radiculaires  survenaient  assez  souvent.  G.  Ichox. 

Observation  d’im  traumatisme  du  lobe  frontal  gauche,  par  Belot  (de  Charleroi), 
J.  de  Neurologie  et  de  Psgchiairié,  an  26,  n”  3,  p.  154,  mars  1926. 

Perte  importante  de  substance  cérébrale  ;  autant  qu’on  en  peut  juger  les  deuxième 
et  troisième  frontales  gauches,  à  l’exception  du  pied  de  la  troisième,  ont  été  détruites. 

Les  troubles  constatés  chez  le  blessé  ont  été  ;  1“  des  troubles  de  1  équilibre,  titubation 
et  vertiges  ;  2“  des  troubles  mentaux,  désintérêt  affectif,  torpeur  de  la  mémoire,  in¬ 
cohérences  passagères  du  langage  ?  3"  des  troubles  d’initiative  motrice  ou  hypokiné- 
sie  ;  4“  de  l’agraphie. 

Les  troubles  mentaux  des  lésions  frontales  sont  bien  connus  et  ils  sont  divers.  Les 
troubles  d’hypokinésie  ont  été  mentionnés  par  Goldstein  comme  un  des  grands  symp¬ 
tômes  des  lésions  du  lobe  frontal;  cet  auteur  considère  même  l’agraphie  comme  une  ma¬ 
nifestation  d’hypokinésie.  Quant  à  la  titubation  observée  chez  le  malade  elle  semble 
bien  se  rapprocher  de  l’incertitude  des  mouvements  décrite  par  Goldstein  ;  les  vertiges 
qu^ersistent  chez  le  blessé  seraient  une  forme  atténuée  de  cette  titubation;  le  cervelet 
n’y  est  évidemment  pour  rien  ;  le  trouble  de  l’équilibre  dépend  de  la  lésion  frontale. 


Contribution  à  la  symptomatologie  et  aux  localisations  de  la  sensibilité  d’ori¬ 
gine  cérébrale, par  Taterlra  Hans (Beitragzur  Symptomatologie  und  Lokalisation 
der  Sensibilitatsstôrungen  von  cerebralen  Typus),  Hôpital  Friedrieh  Wilhelm  de 
Berlin,  prof.  P.  Schuster.  Deulsehe  Zeitschrift  fürNervenheilkunde,  mars  1926,  tome  90 
fasc.  4  à  6,  page  193. 

Il  s’agit  d’un  gros  ramollissement  du  putamen  droit  et  de  l’avant-mur,  des  capsules 
interne  et  externe.  Il  existe  également  des  petits  foyers  dans  le  noyau  latéral  du  .thala¬ 
mus  droit  et  dans  le  pont.  Le  malade  était  atteint  de  troubles  de  la  sensibilité  unilaté¬ 
raux,  dus  aux  lésions  de  la  capsule  Interne  et  du  thalamus,  qui  présentaient  certains 
caractères  des  troubles  sensitifs  corticaux  en  particulier  une  disposition  en  bandes  au 
niveau  du  membre  supérieur.  Les  troubles  de  la  sensibilité  du  type  cortical  peuvent 
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être  dus  on  réalité  à  des  lésions  des  voies  sensitives  au-dessus  du  thalamus,  celles-ei 
présentent  une  disposition  répondant  à  celle  des  parties  de  l’écorce  dont  elles  sont  issues. 

P.  M. 

CERVELET 

Formes  limitées  et  accessibles  chirurgicalement,  en  reg2ird  des  formes  dif¬ 
fuses  et  inopérables  de  la  tuberculose  cérébelleuse,  par  J.  SabrÀzèb.  Sud  mé¬ 
dical  et  chirurgical,  an  58,  n»  2056,  p.  81,  15  février  1926. 

L’auteur  met  en  regard  deux  observations  anatomo-cliniques  do  tuberculose  du 
cervelet.  Dans  l’une,  il  s’agit  d’une  lésion  unique  et  parfaitement  limitée  (tubercule). 
Dans  la  seconde,  fort  intéressante, tout  essai  clinique  de  localisation  resta  vain; anato¬ 
miquement,  en  effet,  il  s’agissait  d’une  forme  diffuse,  fluente  de  tuberculose  des  deux 
hémisphères  cérébelleux,  tuberculose  évidente,  et  au  point  de  vue  anatomo-patholo¬ 
gique  et  au  point  de  vue  bactériologique,  tuberculose  avec  transformation  pulpaire, 
encéphalomacique  des  éléments  nerveux. 

De  la  discussion  de  ces  deux  cas  ressort  la  conclusion  d’ordre  pratique  qu’il  importe 
de  faire  le  départ,  en  mati.ère  de  tuberculose  du  cervelet,  entre  les  cas  opérpble^.  de 
tuberculose  cérébelleuse,  opérables  parce  qu’ils  se  comportent  comme  une  tumeur 
susceptible  d’ôtre  localisée  exactement,  et  les  cas  où  le  processus  est  de  l’ordre  de  la 
tuberculose  diffuse,  bilatérale,  avec  un  syndrome  défiant  tout  diagnostic  de  locali¬ 
sation,  il  faut  alors  délibérément  renoncer  à  toute  tentative  opératoire. 

E.  F. 

Syndrome  cérébelleux  palustre,  par  Ardin-Deltkii,  et  Li’îvi-Valùnsi  (d’Alger). 

Sud  médical  et  chirurgical,  an  58,  n»  2056,  p.  89,  15  février  1926. 

L’observation  dos  auteurs  concourt  à  montrer  l’importance  des  troubles  cérébelleux 
parmi  les  complications  nerveuses  de  l’infection  malarique.  Il  s’agit  d’un  syndrome 
céréboileux  pur  apparu  chez  une  femme  de  48  ans  au  cours  d’un  accès  de  paludisme. 
La  dysarthrie  était  particulièrement  nette,  et  l’ataxie  très  marquée  s’accompagnait 
d’asynergie  et  d’adiadococinésie.  Les  accidents  opt  été  précédés  d’une  phase  semi- 
oomateuse  ;  puis  s’est  installée  une  impotence  fonctionnelle  généralisée  après  laquelie 
sont  apparus  les  signes  cérébelleux  ;  la  rétrocession  n’a  été  que  partielle,  )p  dysarthrie 
étant  le  symptôme  qui  a  le  moins  régressé.  C’est  l’évolution  la  plus  habituelle  du  syn¬ 
drome  do.  Pansini.  Il  y  a  cependant  des  cas  où  la  guérison  s’est  complètement  effectuée. 

E.  F. 


MOELLE 

S3rpliilis  exotique.  A  propos  d’un  cas  de  tabes  chez  un  indigène  algérien,  par 

J.  Monpellier  (d’Alger),  Annales  des  Maladies  vénériennes,  an  21,  n»  II,  p.  836, 
novembre  1926. 

Dans  le  problème  de  «  l’orientation  de  la  syphilis  nord-africaine  »,  l’auteur  n’accepte 
ni  la  théorie  qui  tait  table  rase  du  germe,  ni  celle  qui  n’accepterait  que  lui.  La  réalité 
no  s’accommode  pas  dos  théories  exclusives.  Nulle  maladie  ne  s’installe  et  se  développe 
sans  (jue  les  deux  facteurs,  qualités  du  germe  et  qualités  du  terrain,  ne  s’intriquent 
étroitement,  E.  F. 
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Tabes  vraisemblablement  bérédo-sypbilitique  de  l’adulte,  par  Léchelle,  De- 
REux  et  Lacan.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42, 
no  38,  P .  1691,  10  décembre  1926. 

II  s’agit  d’un  tabes  classique,  d’une  grande  richesse  symptomatique,  chez  une  femme 
de  47  ans.  Le  début  des  troublesà  16  ans  et  le  tabesdela  mère  rendent  l’origine  hérédo- 
syphilitique  très  probable.  E.  F. 

TJn  cas  de  tabes  accompagné  de  lésions  cutanées  et  muqueuses,  par  Wahl, 
Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  Dermatologie  et  de  Syph.,  n“  9,  p.  713,  9  décembre  1926. 

Le  réflexe  fémoro-abdominal  au  cours  du  tabes,  par  B.  Dujardin,  J’,  de  Neurologie 
et  de  Psychiatrie,  an  26,  n“  5,p.  295,  mai  1926. 

Au  cours  de  l’évolution  du  tabes,  les  réflexes  tendineux  des  membes  inférieurs  dis¬ 
paraissent  d’abord.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  persistent  bien  davantage  et  avant 
de  disparaître  ils  présentent  une  période  d’augmentation;  leur  aire  d’excitation  s’étend 
et  le  réflexe  abdominal  supérieur  peut  être  provoqué  par  l’excitation  de  toute  la  moitié 
correspondante  de  l’abdomen  et  du  flanc,  et  même  par  l’excitation  de  la  partie  supéro- 
internc  de  la  cuisse  ;  c’est  alors  le  réflexe  fémoro-abdominal.  Habituellement  les  ré¬ 
flexes  fémoro-abdominaux  sont  inégaux,  le  plus  marqué  se  trouvant  du  côté  du  rotu- 
lien  le  plus  faible. 

Ce  réflexe  fémoro-abdominal  peut  servir  à  dépister  les  tabes  frustes.  Dans  un  cas 
présenté,  les  seuls  signes  objectifs  étaient  le  signe  d’Argyll,  le  réflexe  fémoro-abdominal 
et  l’arthropathie  révélatrice.  Dans  un  autre,  le  réflexe  fémoro-abdominal  était  le  seul 
signe  d’un  tabes  fruste.  E.  F. 

L’atteinte  des  cordons  postérieurs  dans  la  maladie  de  Friedreicb  (et  le  tabes 
dorsalis),  leur  importance  au  point  de  vue  de  la  genèse  des  phénomènes 
ataxiques,  par  H.  STEiN(DieHinterstraugstôrung  bei  Friedreichscher  Ataxie  (und 
Tabes  dorsalis)  und  ihre  Bedeutung  für  das  Zustandekonsmen  ataktischer  Erschei- 
nungen).  Clinique  médicale  de  Heichlberg,  prof.  Weiszacaer,  Deutsche  Zeitschrift 
für  Nervenheilkunde,  avril  1926,  tome  91,  las.  1’*  à  3,  page  77. 

Qualitativement,  les  sensations  restent  en  général  normales  au  cours  de  la  maladie 
de  Friechreich.  Mais  elles  s’effacent  plus  lentement  que  normalement.  Une  impression 
dépréssion  persiste  plus  longtemps.  Les  lésions  descordons  postérieurs  modifient  les 
conditions  de  durée  des  sensations.  Ces  troubles  existent  aussi  bien  dans  la  maladie  de 
Friedreich  que  dans  le  tabes,  pourvu  qu’on  les  recherche  avec  soin. 

R.  M. 

La  maladie  de  Friedreich,  par  O.  Crouzon,  Monde  médical,  n»  699,  p.  956-969, 

1-15  décembre  1926. 

Exposé  précis  et  clair  qui  met  en  valeur  les  notions  les  plus  intéressantes  pour  lè 
praticien.  L’auteur  fait  la  description  clinique  de  l’affection,  indique  les  éléments  du 
diagnostic  et  rappelle  les  données  anatomo-pathologiques  qui  permettent  de  mieux 
comprendre  la  symptomatologie.  L’étude  étiologique  démontre  le  rôle  essentiel  de 
l’hérédité  ;  de  la  connaissance  des  lois  de  cette  hérédité  découlent  des  remarques  pra¬ 
tiques  au  point  de  vue  du  prono^ic  de  la  maladie  de  Friedreich  dans  une  famille. 
L’historique  de  la  maladie  est  instructif  en  ce  qu’il  retrace  les  phases  par  lesquelle? 
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passent  les  recherches  scientifiques  avant  qu’elles  arrivent  à- établir  une  entité  morbide 
définie.  L’auteur  marque  à  ce  propos  la  place  que  tient  le  Friedreich  dans  la  classifi¬ 
cation  des  maladies  familiales  et  il  étudie  la  question  des  formes  de  transition. 

E.  F. 

Hérédo-ataxie  (Friedreich-Nonne-Marie,  par  F. -K.  Walteh  et  F.  Roese  (Here- 

ditare  Ataxie  Friedreich-Nonne-Marie).  Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde, 

tome  93,  fasc.  1  à  3,  juillet  1926,  page  10. 

Les  auteurs  rapportent  l’histoire  d’une  famille  chez  laquelle  l’affection  se  retrouvait 
dans  quatre  générations.  Sur  huit  malades,  six  étaient  du  sexe  féminin.  L’étude  de 
cette  famille  montre  combien  il  est  difficile  de  séparer  l’ataxie  héréditaire  de  la  maladie 
de  Friedreich  de  l’ataxie  hérédo-cérébelieuse  du  type  Nonne-Pierre-Marie.  Les  affec¬ 
tions  qui  se  différencient  des  types  normaux  doivent  être  conditionnées  par  des  causes 
d’ordre  constitutionnel. 

La  syphilis  héréditaire  ne  parait  pas  être  un  facteur  étiologique  de  ces  affections. 

P.  M. 

INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

L’encéphalite  épidémique  et  l’étiologie  des  séléi^ses  en  plaques,  par  Bériei. 

et  A.  Devic.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  22  Juin  1926. 

Les  auteurs  croient  pouvoir  admettre  que  les  syndromes  de  sclérose  en  plaques 
sont  à  l’encéphalite  épidémique  dans  ses  formes  basses  (médullaires périphériques), ce 
que  les  syndromes  parkinsoniens  sont  à  l’éncéphalite  épidémique  dans  ses  formes  clas¬ 
siques. 

Ils  s’appuient:  1“  sur  des  arguments  de  fait. Série  d’observations  où  l’on  voit  des 
syndromes  de  sclérose  en  plaques  succéder  et  s’associer  à  des  épisodes  d’encéphalite 
épidémique  nette.  Il  n’y  a  cependant  pas  d’autopsie.  En  outre,  les  auteurs  rapportent 
deux  observations  où  les  syndromes  de  sclérose  médullaire  ont  succédé  à  des  poussées 
d’encéphalite  du  type  périphérique  et  un  cas  mixte  qui  évolua  vers  le  parkinsonisme  et 
la  sclérose. 

2»  Dos  arguments  d’analogie.  Au  point  de  vue  anatomique,  l’étude  histologique  des 
plaques  de  sclérose  classique  jeune  révèle  un  processus  qui  est  de  même  ordre  que  celui 
de  l’encéphalite  dans  la  moelle.  Au  point  de  vue  clinique, les  variétés  de  sclérose  en  pla¬ 
ques  ù  début  épisodique  ont  évolué  dans  les  années  initiales  avec  des  poussées  et  des 
symptômes  qui  rappellent  l’encéphalite  (troubles  visuels  transitoires,  etc.). 

Le  fait  que  le  rattachement  n’a  pas  été  fait,  tandis  que  celui  du  parkinsonisme  a  été 
très  rapide,  tient  à  ce  que  les  syndromes  de  sclérose  disséminée  succèdent  ù  l’atteinte 
médullaire,  et  les  formes  basses  ont  mis  très  longtemps  à  être  reconnues. 

J.  Dechaume. 

Séquelles  encéphalitiques  du  type  myoclonique,  par  MM.  MouniguAND,  Bernheim 
et  M“«  ScHOEN,  Société  médicale  des  hôpilaux  de  Lyon,  7  décembre  1926. 

Les  auteurs  présentent  un  garçon  de  11  ans  atteint  de  syndrome  parkinsonieh  post- 
encéphalitique  avec  myoclonies  multiples  et  troubles  respiratoire  s.  11  existe  une  véri¬ 
table  micropnéo  avec  tachypnée  intense  (80  mouvements  respiratoires  ù  la  minute). 
Les  mouvements  respiratoires  sont  synergiques  avec  les  diverses  myoclonies.  Au 
'niveau  do  la  face,  ces  myoclonies  alternent  avec  un  spasme  qui  apparôît  pendant'  la 
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marche  et  msparaît  au  repos.  On  note  quelques  troubles  psychiques  :  agitation,  crises 
de  larmes,  fugues.  j.  Dechaumë. 

Syndrome  sympathique  symétrique  compliqué  de  diplopie  guéri  par  l’uro- 
tropine  ;  l'encéphalite  épidémique  peut-elle  atteindre  électivement  le  système 
sympathique,  par  MM.  MouaiguAND  et  Froment,  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Lyon,  23  novembre  1926. 

Les  auteurs  relatent  l'observation  d'une  fillette  de  5  ans  qui  brusquement  en  deux  jours 
vit  consécutivement  à  une  diplopie  transitoire  ses  deux  membres  supérieurs  se  bloquer 
dans  l’attitude  «  d’un  chien  qui  tait  le  beau  ».  A  cette  hypertonie  s’associaient  des  trou¬ 
bles  vaso-moteurs,  de  l’œdème  marqué  des  extrémités  et. des  douleurs,  plusieurs  doigts 
avaient  l’attitude  en  bec  de  corbin. 

Le  syndrome  remontait  à  trois  semaines  et  ne  s’améliorait  pas,  lorsque  fut  institué 
le  traitement  par  injections  de  septicémine.  Dès  la  deuxième,  les  douleurs  cédaient  et 
peu  à  peu  tout  rétrocédait.  Il  ne  subsiste  plus  actuellement  qu’un  peu  de  déformation 
des  doigts.  Le  traitement  par  l’urotropine  a  été  continué., 

Il  est  à  remarquer  quele  syndrome,  non  seulement  en  raison  des  troubles  vaso-moteurs, 
mais  encore  en  raison  de  la  forme  de  l’hypertonie,  s’apparente  aux  troubles  physio- 
pathiques.  Les  auteurs- posent. la  question  suivante  :  l’encéphalite  rie  peut-elle  pas 
atteindre  électivem3iït-,-Iesystèm'e'.'sympathique  ?  J.  Dechaumb. 

Considérations  sur  un  cas  d’encéphalite  épidémique  présentant  un  syndrome 
neuro-endocrinien  inaccoutumé,  par  Santé  Naccarati,  Neurolcgica,  an  3,  n»  3, 
p.  163-171,  m  i-juin  1926. 

Il  s’agit  d’un  cas  d’encéphalo-myélite  à  localisation  surtout  cervicale  dans  lequel  s’est 
produite  une  paralysie  amyotrophique  des  membres  supérieurs  assez  symétrique,  et 
un  syndrome  endocrinien  présentant  tous  les  caractères  de  la  maladie  de  Basedow. 

Un  tel  syndrome  neurologique  n’est  pas  d’une  grande  rareté  et  des  paralysies  de 
même  origine  ont  été  signalées  par  nombre  d’auteurs.  Par  contre,  le  syndrome  hyper- 
thyroïdien  n’appartient  guère  au  tableau  de  l’encéphalite  épidémique,  qu’il  soit  pur 
ou  qu’il  soit  associé.  Il  y  avait  lieu  de  retenir  l’attention  sur  cette  éventualité,  et  d’au¬ 
tant  mieux  que  la  malade  fut  prise  au  cours  de  sa  convalescence  d’accidents  d’obstruc¬ 
tion  intestinale  qui  nécessitèrent  uneintervention  chirurgicale.  Pourl’auteur,  la  relation 
des  accidents  intestinaux  au  syndrome  thyroïdien  n’est  pas  douteuse  et  elle  est  établie 
par  le  système  sympathique,  primitivement  intéressé. 

L’observation  est  instructive  en  ce  qu’elle  démontre  que  ladite  encéphalite  léthar 
gique  peut  envahir  non  seulement  la  moelle  épinière  et  le  système  nerveux  périphé¬ 
rique,  mais  aussi  le  sympathique  et  de  telle  façon  qu’un  véritable  syndrome  endocrinien 
en  résulte. 

Au  point  de  vue  neurologique,!!  est  à  noter  que  ces  formes  épidémiques  à  localisation 
médullaire  et  périphérique  sont  de  meilleur  pronostic  que  les  formes  encéphalUiques 
habituelles,  à  localisation  diencéphalique  et  mésencéphalique.  F.  Deleni. 

Insomnie  prolongée  et  tenace."  chez  un  enfant  atteint  de  syndrome  parkinso¬ 
nien  i>ostencéphalitiqne-f  amélioration  immédiate  par  la  purgation  au  calo¬ 
mel,  par  MM,  MouHiguAND,  Bernheim  et  M'*®  Schoen.  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Lyon,  23  novembre  1926. 

Los  auteurs  présentent  un  garçon  de  10  ans.  parkinsonien  postencéphalitiquo  dont 


578 


ANALYSES 


l'insomnie  avec  agitation  nocturne,  rebelle  à  toute  thérapeutique  et  durant  depuis 
18  mois,  a  définitivement  disparu  à  la  suite  de  l’administration  de  3  prises  de  O  gr.  25  do 
calomd,  G’est  le  3“  succès  obtenu  par  ce  médicament  dont  le  mode  d’action  précis 
demeure  inconnu.  J.  Dechaume. 

L’insomnie  dans  l’encéphalite  léthargique,  par  Gestan,  Pèrès  et  Sendrail  (de 
Toulouse).  Sud  médical  ci  chirurgical,  an  58,  n”  2.056,  p.  85,  15  février  1926. 

Les  observations  des  auteurs  font  ressortir  la  singularité  du  dérèglement  de  la  vie 
végétative  qui  supprime  chez  les  malades  le  rythme  do  l’appétence  quotidienne  au 
sommeil.  L’insomnie  des  encéphalitiqucs  pose  la  question  d’un  centre  du  sommeil  que 
l’association  fréquente  des  troubles  dyssomniques  à  des  troubles  du  métabolisme  sitiu! 
dans  la  région  iutundibulaire.  E.  F. 

Les  amyotrophies  de  la  névraxite  épidémique,  par  Euzièrb  et  Pagès  (de  Mont¬ 
pellier).  Sud  médical  cl  chirurgical,  an  58,  n“  2.056,  p.  93,  15  février  1926.  ’ 

Parmi  les  manifestations  si  diverses  de  la  névraxite  épidémique,  il  en  est  une,  l’atro¬ 
phie  musculaire,  qui  mérite  de  retenir  l’attention  ;  sa  fréquence  actuelle,  la  multipli¬ 
cité  de  ses  aspects  et  les  difficultés  diagnostiques  qui  en  résultent,  probablement  aussi 
l’appoint  qu’elle  apportera  un  jour  à  la  connaissance  de  la  physio-pathologie  de  certains 
syndromes  musculaires,  légitiment  l’étude  que  lui  consacrent  les  auteurs.  Dans  leur 
travail  ils  dégagent  les  particularités  des  cas  qui  se  sont  présentés  à  leur  observation. 
Ils  analysent  les  caractères  généraux  des  amyotrophies  névraxitiques,  puis  montrent 
les  aspects  cliniques  suivant  lesquels  elles  évoluent  et  ils  indiquent  les  éléments  pou¬ 
vant  permettre  de  les  rattacher  à  leur  vraie  cause.  Ils  terminent  par  un  mot  sur  leur 
pathogénie  et  leur  traitement.  E.  F. 

Formes  atypiques  de  l’encéphalite  épidémique,  par  Egas  Moniz  (de  Lisbonne), 
Lisboa  medica,  t.  3,  n»  2,  p.  105-121,  1926. 

Dans  sa  courte  histoire  de  huit  années  l’encéphalite  épidémique  s’est  beaucoup  modi¬ 
fiée  en  ce  qui  concerne  l’association  et  la  succession  des  symptômes.  Si  la  maladie  est 
polymorphe  et  à  symptômes  le  plus  souvent  multiples,  elle  peut  être  aussi  monosymp¬ 
tomatique. 

L’auteur  insiste  sur  les  formes  mentales,  bien  différentes  chez  les  adultes  et  chez  les 
entants.  Les  troubles  psychiques  peuvent  constituer  le  début  de  la  maladie,  les  autres 
troubhîs  apparaissant  ultérieurement.  Chez  les  enfants  et  chez  les  jeunes  gens,  la  perver¬ 
sité  post-encéphalitique  offre  ceci  de  remarquable  qu’elle  peut  s’observer  chez  des  sujets 
parfaitement  équilibrés  jusqu’alors. 

Des  exemples  à  signaler  aus*si  sont  les  formes  myocloniqucs  et  lièmimyocloniques 
décrites  ici. 

L’auteur  est  d’avis  que  l’augmentation  du  sucre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
est  de  mauvais  pronostic,  et  sa  diminution  un  signe  favorable. 

Eli  ce  qui  concerne  le  traitement,  le  bismuth  donne  de  bons  résultats  ;  dans  les  états 
parkinsoniens,  les  résultats  sont  moins  bons  que  dans  la  phase  aiguë  de  l’encéphalite  ; 
les  injections  de  scopolamine  sont  alors  associées  ù  l’administration  des  sels  de  bismuth. 

F.  Diîleni. 

Un  cas  de  palilalie  avec  crises  de  spasme  oculaire  et  trotibles^mentaux  d’ori- 
■  gine  post-encéphalitique,  par  J.  G.  Vivaldo.  Prensa  medica'^  argenlina,  t.'  12, 

n»  35,  20  mai  1926. 

Il  s’agit  d’un  homme  qui,  il  y  a  2  ans,  eut  une  affection  fébrile  ;  ses  yeux  avaient  une 
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tendance  invincible  à  se  diriger  en  haut,  il  eut  de  l’hypersomnie  diurne  avec  insomnie 
nocturne.  Son  caractère  se  modifia  ;  il  perdit  le  goût  du  travail,  pleurait  à  tout  bout  de 
champ  et  s’inquiétait  de  ses  troubles  oculaires. 

Actnollement,  on  est  frappé  par  son  faciès  figé,  inexpressif.  Les  paupières  clignent, 
lés  yeux  sont  animés  de  secôusses  cloniques  vers  le  haut.  Les  mouvements  des  membres 
et  du  tronc  sont  lents. 

Psycliiquement,  le  sujet  est  à  moitié  lucide  ;  il  se  montre  par  moments  triste  et  préoc¬ 
cupé,  bien  orienté  dans  l'espace,  assez  mal  dans  le  temps.  Pas  d’hallucinations  ni  d’i¬ 
dées  délirantes.  L’affectivité  est  conservée. 

La  parole  est  normale,  sauf  la  monotonie  du  débit  et  la  palilalie,  c’est-à-dire  la  répé¬ 
tition  incoercible  des  derniers  mots  prononcés.  Le  sujet  s’exprime  par  phrases  courtes 
et  assez  souvent  par  monosyllabes  ;  il  est  conscient  de  son  trouble. 

Le  diagnostic  clinique  et  étiologique  ne  fait  aucun  doute.  V.  rapproche  son  observ'a- 
tion  de  celles  de  Souques  qui,  le  premier,  décrivit  le  symptôme  de  P,  Marie  et  G.  Lévy, 
et  montre  les  rapports  étroits  entre  cette  palilalie  et  les  syndromes  de  rire  et  pleurer 
spasmodiques  dos  pseudo-bulbaires.  E.  F. 

Etat  des  fonctions  vestibulaires  dans  les  crises  oculogyres  postencéphalitiqnes, 
étude  d’une  nouvelle  observation, par  J,  Helsmoortel  junior.  J.  de  Neurologie  et 
de  Psycliialrie,  an  26,  n®  4,  p.  215,  avril  1926. 

Los  crises  oculaires  débutent  par  de  petites  secousses  cloniques  des  globes  oculaires, 
avec  ouverture  tonique  excessive  des  paupières.  On  a  ensuite  une  brusque  version  verti¬ 
cale  du  globe  oculaire  vers  le  haut,  moins  souvent  vers  le  bas  et  à  gauche.  Parfois  exten¬ 
sion  de  la  tète.  La  malade  a  alors  une  sensation  de  tension  douloureuse  dans  les  yeux. 
La  motilité  oculaire  est  suspendue  pendant  la  crise. 

Les  crises  oculogyres  peuvent  durer  plusieurs  heures  et  même  toute  la  journée.  Il 
arrive  qu’elles  disparaissent  quand  la  malade  se  couche  sur  le  côté  gauche. 

L’examen  vostibulaire  a  montré  une  hypoexcitabilité  vestibulaire  gauche. dans  l’in¬ 
tervalle  des  crises  avec  déficience  bilatérale  de  la  fonction  des  canaux  demi-circulaires 
verticaux.  .  E.  F. 

Crises  oculaires  toniques  (crises  oculogyres)  dans  l’encéphalite  épidémique 
chronique,  par  August  Wimmeh,  Acia  psijchialrica  el  neurologica,  Copenhague,  t. 

1,  fasc.  2,  p.  17.3-187,  1926. 

.Si  les  paralysies  oculaires  sont  un  symptôme  cardinal  de  l’encéphalite  épidémique 
aiguë,  les  spasmes  oculaires  appartiennent  à  l’encéphalite  chronique  et  il  est  assez  curieux 
de  voir  les  paroxysmes  de  déviation  conjuguée  des  globes  oculaires  se  détacher  du  fond 
monotone  constitué  par  i’hypertonie  lentement  progressive  du  syndrome  parkinsonien 
postencéphalitiquc. 

Les  cas  de  crises  oculogyres  jusqu’ici  publiés,  et  qui  ne  sont  pas  encore  très  nombreux, 
ont  presque  tous  présenté  d'intéressantes  particularités.  Ceux  de  A.  Wimraer  ne  font 
pas  exception  à  cette  règle.  Dans  le  premier, il  faut  signaler  que  la  crise  se  produit  à 
l’état  isolé,  ce  qui  est  rare  ;  dans  le  second  la  crise  oculaire  est  prémonitoire  d’une 
rcehute  do  somnolence  chez  une  jeune  fille  dont  le  parkinsonisme  a  déjà  4  ans  de  durée. 
Dans  le  troisième  cas  les  crises  prennent  un  aspect  dramatique  ;  le  malade  est  frappé 
d’anxiété  et  a  l’impression  qu’on  lui  arrache  ses  yeux  ;  il  subit  une  impulsion  au  suicide. 
Dans  le  quatrième  cas  l’encéphalite  est  fort  ancienne,elle  a  7  ans  de  date  :  il  y  a  aussi  des 
accès  de  bâillement.  Chez  la  cinquième  nialade.les  crises  oculaires,  de  déviation  ou  de 
fixation,  font  partie  d’accès  tétanoïdes  généralisés. 
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Le  caractère  épileptoïde  des  spasmes  oculogyres  a  été  plusieurs  fois  retenu  ;  on  a  parlé 
d’une  épilepsie  cxtrapyramidalc  psi  l’on  voulait  préciser  leur  origine,  il  faudrait  penser 
à  une  irritation  extra-striée  plutôt  qu’à  une  lésion  du  striatum. 

Marinesco  et  Radovici  ont  qualifié  des  crises  hystériformes  les  spasmes  oculaires 
observés  chez  leurs  malades.  En  effet,  les  spasmes  oculaires  et  d’autres  symptômes  offerts 
par  des  encéphalites  chroniques  peuvent  être  singulièrement  influencés  par  des  facteurs 
endogènes  ou  psychiques.  C’est  ainsi  que  chez  la  cinquième  malade  de  A.  Wimmer,  les 
.accès  tétanoldes  sont  parfois  supprimés  par  une  simple  injection  d’eau  pure.  Une  autre 
malade  dysarthrique  fut  parfois  surprise  à  bavarder  avec  l’infirmière  et,  quand  elle 
rêvait  tout  haut,  elle  prononçait  parfaitement.  En  réalité,  le  diagnostic  d’hystérie  n’est 
pas  à  discuter  chez  les  postencéphalitiques,  mais  il  est  bizarre  de  voir  la  grande  simu¬ 
latrice  à  son  tour  simulée  par  l’inslabilité  des  manifestations  d’une  maladie  organique, 

Thoma. 

Contagion  des  crises  oculogyres  chez  dés  parhinsoniens  postencéphalitiques. 
Nouvelle  observation  do  blépharotonie  encépbalitique.  Etats  affectifs  et  états 
toniques,  par  Ludo  Van  Bocaert  et  R.  Uelreke,  J.  de  Neurologie  et  de  Psychia¬ 
trie,  an  2G,  n»  15,  p.  269-280,  mai  1926. 

La  première  malade  des  auteurs  n’avait  eu  qu’une  seule  crise  oculogyre  ;  plusieurs 
mois  après  cet  incident  elle  est  mise  au  contact  d’une  autre  postencéphalitique  en  pré¬ 
sentant  fréquemment  ;  quelques  jo\irs  plus  tard,  elle  a  aussi  des  crises,  par  effet  d’une 
véritable  contagion  mentale. 

Une  deuxième  malade  a  des  crises  oculogyres  spontanées,  mais  leur  apparition  est 
nettement  favorisée  par  certains  facteurs  :  une  impression  de  froid  (toilette  à  l’eau  froide), 
un  éclairement  brusque  des  yeux,  l’attention  que  nécessite  le  travail  à  l’aiguille,  l’émo¬ 
tion. 

D’autres  malades  signalent  une  angoisse  extrême,  un  état  de  frayeur  intense,  un  état 
psychique  tout  particulier  accompagnant  les  crises  ou  résultant  au  contraire  de  la  sus¬ 
pension  do  celles-ci  (cette  suspension  est  volontaire  chez  un  malade). 

On  voit  ainsi  les  crises  oculogyres  offrir  l’exemple  d’un  phénomène  moteur  authen¬ 
tiquement  organique  pouvant  être  induit  ou  tout  au  moins  réactivé  par  contagion  psy¬ 
chique,  facilité  par  des  facteurs  végétatifs  et  affectifs  ;  chez  certains  malades  le  déclen¬ 
chement  de  la  crise  peut  être  mis  en  échec  par  la  volonté. 

La  disparition  de  ce  trouble  moteur  extra-pyramidal  peut  s’accompagner  de  pertur¬ 
bations  affectives  étranges,  du  blocage  de  la  sphère  psychique  et  d’attitudes  exprimant 
l’angoisse  résultant  du  sentiment  de  cette  inhibition. 

Notre  activité  nerveuse  est  un  circuit  fermé  où  les  fonctions  psychiques,  neuro-mus¬ 
culaires  et  organo-végétatives  s’interceptent  incessamment  pour  maintenir  un  équi¬ 
libre  global  dit  normal.  Qu’un  des  systèmes  soit  perturbé,  comme  on  le  voit  chez  les 
post-cncéphalitiques,  les  interréactions  dépassent  leurs  limites  habituelles  et  tout  l’équi¬ 
libre,  du  sujet,  dans  la  sphère  mentale  comme  dans  la  sphère  physique  et  végétative, 
est  compromis.  E.  F. 

Des  rapports  de  certains  troubles  de  l’encéphalite  épidémique  avec  les  trou¬ 
bles  hystériques,  par  G.  Marinesco  et  A.  Radovici,  J.  de  Neurologie  et  de  Psychia¬ 
trie,  t.  26,  n”  5,  p.  259-268,  mai  1926. 

L’observation  de  certains  troubles  post-cncéphalitiques  est  de  nature  à  remettre  en 
discussion  le  mécanisme  pathogénique  des  manifestations  dites  hystériques. 

Les  symptômes  postencéphalitiques  sont  conditionnés  par  l’atteinte  des  formations 
grises  semées  sur  la  voie  extra-pyramidale.  La  lésion  ne  paralyse  ni  membres  ni  mus¬ 
cles  ;  ce  qui  est  paralysé  ou  plutôt  aboli,  c’est  l’initiative  des  mouvemenli  ;  à  couse  des 
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altérations  du  striatum  qui  règle  le  tonus,  les  appareils  neuro-musculaires  sont  inaptes 
à  répondre  à  l’incitation  volontaire  partie  de  l’écorce  rolandique. 

C.  et  O.  Vogt  ont  formulé  certaines  hypothèses  sur  le  rôle  des  noyaux  de  la  base  dans 
la  physiopathologie  de  l’hystérie  ;  les  manifestations  hystériformes  des  postencépha- 
litiques  confirment  les  conceptions  de  ces  auteurs.  M.  et  R.  ont  observé  à  différents 
degrés,  chez  une  série  de  pseudo-parkinsoniens,  des  accès  de  contracture  tonique,  les 
muscles  oculo-moteurs  surtout  étant  intéressés  ;  pendant  l’accès,  le  malade  présentait 
une  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  avec  rotation  forcée  de  la  tête  et  même 
du  tronc.  L’étrangeté  du  syndrome  posait  la  question  d’un  trouble  pithiatique  surajouté 
au  parkinsonisme  postcncéphalitique  ;  l’organicité  des  crises  était  à  établir  sans  con¬ 
testation  possible.  La  preuve  est  faite  par  l’accélération  du  pouls  et  de  la  respiration 
pendant  la  crise,  la  disparition  des  réflexes  vestibulaires  par  excitation  galvanique,  calo¬ 
rique  et  rotatoire  dans'  le  même  temps,  par  une  modification  des  réflexes  végétatifs 
réalisant  l’hypcrvagotonie,  par  l’existence  de  troubles  sécrétoires  et  vaso-moteurs,  par 
l’actjon  favorable  de  certains  agents  pharmacodynamiques. 

L’organicité  des  accès  était  à  prouver  vu  leurs  caractères  hystériformes.  On  les  voit 
apparaître  en  effet  à  la  suite  d’une  émotion,  d’une  fatigue,  à  la  vue  d’accidents  sem- 
blabes  chez  un  autre  malade  ;  les  accès  peuvent  se  reproduire  sous  l’influence  de  la  sug¬ 
gestion  et  disparaître  sous  celle  de  la  persuasion  ;  la  contracture  n’est  pas  toujours  limitée 
aux  muscles  du  cou  et  des  yeux,  les  malades  prennent  des  attitudes  parfois  bizarres 
et  chez  une  malade  des  crises  de  contracture  des  membres  inférieurs  alternaient  avec 
celles  des  muscles  moteurs  des  globes  oculaires. 

Ainsi  les  lésions  de  l’encéphalite  épidémique,  par  l’atteinte  diffusedescentresmoteurs 
de  la  voie  extra-pyramidale  et  des  centres  supérieurs  végétatifs, créent  un  état  nouveau 
de  fonctionnement  encéphalique.  Les  lésions  des  noyaux  opto-striés  sont  responsables 
de  la  rigidité  parkinsonienne,  de  la  lenteur  et  de  l’abolition  des  mouvements  automa¬ 
tiques,  do  l’abolition  de  la  mimique  et  de  l’expression  des  émotions  ;  on  ne  peut  pas  no 
pas  admettre  que  les  lésions  de  oes  centres  ou  de  leurs  connexions  avec  l’écorce  n’aient 
pas  une  répercussion  sur  le  psychisme  des  malades. 

Les  lésions  encéphalitiques  des  centres  de  la  base  peuvent  être  considérées  comme 
constituant  la  base  anatomique  des  troubles  psychiques  et  en  première  ligne  de  la 
suggestibilité  anormale  observée  chez  les  malades.  Les  crises  de  contracture,  véritable 
accès  d’épilepsie  extra-pyramidale,  résultent  de  la  libération  des  centres  moteurs  bulbo- 
môdullaires  ;  l’apparition  de  ces  crises  par  imitation  et  contagion  mentale  trouve  une 
explication  dans  la  désintégration  cortico-riucléaire,  dans  l’interruption  des  fibres  inhi¬ 
bitrices. 

De  même,  que  l’interruption  des  fibres  inhibitrices  cortico-bulbaires  déclenche  un 
automatisme  exagéré'dans  l’expression  des  émotions  (rire  et  pleurer  spasmodiques), 
créant  une  suggestibilité  anormale  dans  ces  actes,  on  conçoit  que  l’indépendance  par¬ 
tielle  des  centres  inférieurs  en  rapport  avec  la  station,  la  marche,  des  actes  divers, 
soit  à  la  base  de  la  suggestibilité  anormale  des  postencéphalitiques. 

Il  est  probable  que  ce  même  mécanisme  de  désintégration  cortico-nucléaire  gouverne 
tous  les  phénomènes  de  suggestion,  et  que  dans  l’hysterie  le  fonctionnement  sous-çortical 
exagéré  se  trouve  de  plus,  comme  dans  le  parkinsonisme,  favorisé  encore  par  les  per¬ 
turbations  humorales. 

S\ir  l’importance  du  facteur  psychique  dans  les  troubles  du  langage  et  de  la  mo¬ 
tilité  chez  les  parkinsoniens  post-encéphalitiques,  par  Cesare  Agostini,  Annaîi- 
deWOspedale  psichialrico  prov.  di  Perugia  e  Auloriassunli  e  Bivisle  di  Psichialria  e 
Neurolopatologiae,  a.  t.  20,  n°  1-2,  1926. 
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Les  parkinsoniens  postencéphalitiques  présentent  «ne  véritable  phobie  d’un  mou¬ 
vement,  de  sorte  qu’on  peut  parler  chez  eux  d’association  psycho-organique. 

L’existence  de  ce  complcxus  bradycinétique  et  bradypsychique  confirme  la  diffusion 
de  la  toxi-infection  épidémique  à  l’écorce  cérébrale  de  ces  malades. 

F.  Deleni. 

Transformations  morbides  du  caractère  consécutives  à  l’encéphalite  épidé¬ 
mique,  par  André  Ceillier,  Progrès  médical,  n»  28,  10  juillet  1926. 

Ces  troubles  sont  plus  fréquents  chez  l’enfant.  La  variété  insomnique  et  hypomaniaquè 
est  particulièrement  fréquente,  clic  est  caractérisée  par  une  agitation  vespérale  s’accom¬ 
pagnant  d’irritabilité,  de  violences,  de  taquineries,  de  tendance  à  briser,  de  perver¬ 
sions  sexuelles  et  instinctives.  Ce  syndrome  s’accompagne  parfois  d’un  syndrome  excito- 
moteur,  bradycinésics,  myoclonies,  etc.  La  transformation  du  caractère  est,  en  général, 
progressive,  elle  est  mise  en  évidence  par  une  fugue,  un  vol  en  général  futile  ou  familial. 
L’impulsivité  ù  détruire  ou  frapper,  les  insolences,  les  grossièretés,  peuvent  aller  quel¬ 
quefois  jusqu’au  crime.  L’érotisme  et  les  perversions  sexuelles  sont  pre.sque  constants 
et  accompagnent  souvent  un  développement  sexuel  anormal.  La  boulimie,  la  poto- 
philic,  les  perversions  du  goût,  le  mensonge,  la  mythomanie  qui  peut  aller  jusqu’à 
l’auto-accusation  criminelle  ou  la  fausse  dénonciation  accusatrice  sont  plus  rares. 

Les  perversions  affectives  se  traduisent  par  la  méchanceté,  la  cruauté  envers  les 
animaux,  souvent  impulsive,  paroxystique  et  demi-consciente.  Gilbert  Robin  a  insisté 
sur  la  conservation  habituelle  de  l’affectivité  chez  ces  enfants  qui  sont  ensuite  navrés 
de  leur  conduite  et  désolés  d’avoir  fait  de  la  peine  à  leurs  parents. 

Chez  l’adulte,  les  transformations  du  caractère  sont  presque  constantes  dans  les  for¬ 
mes  prolongées,  mais  elles  ont  un  autre  aspect.  Los  phénomènes  d’excitation  sont  rares, 
sauf  par  bouffées  soudaines  et  passagères.  Les  phénomènes  de  dépression  sont  plus  fré¬ 
quents.  Impressionnabilité,  émotivité  anormale  des  parkinsoniens  postencéphalitiques. 
On  peut  avoir  des  symptômes  neurasthéniques,  des  préoccupations  hypochrondriaques. 
Ces  phénomènes  aboutissent  parfois  à  une  dépression  confirmée.  En  plus,  ces  malades 
sont  irritables,  grognons,  exigeants,  capricieux  et  égoïstes.  Amoraux,  ils  se  livrent  par¬ 
fois  à  des  actes  délictueux,  leur  amoralité  sexuelle  est  souvent  complète. 

E.  F. 

Note  sur  un  cas  de  colères  pathologiques  postencéphalitiques,par  R.  de  Saussure 
(de  Genève),  J.  de  Neurologie  el  de  Psijchialrie,  an  26,  n“  10,  p.  627,  décembre  1926. 

Les  réactions  médico-légales  chez  les  encéphalitiques,  par  ^aria  Rossi 
(d’Ancone).  f?ncépAa/e,  an  21,  n“"  5  et  6,  p.  399-400  et  442-451,  mai  et  juin  1926. 

La  conclusion  qui  se  dégage  des  observations  de  l’auteur  est  que  les  postencépha¬ 
litiques  délinquants  ou  criminels  sont  des  pervers  constitutionnels.  Cette  conclusion  ne 
doit  cependant  pas  comporter  un  jugement  médico-légal  trop  sévère.  Tout  en  affir¬ 
mant  que  l’encéphalite  n’entre  que  comme  facteur  partiel  dans  la  détermination  des 
actes  délictueux  et  que  le  terrain  constitutionnel  pervers  en  est  la  base,  il  faut  admettre 
une  responsabilité  atténuée,  du  fait  de  la  maladie  qui  a  supprimé  le  frein  do  la  volonté 
et  du  fait  des  notes  constitutionnelles  elles-mêmes.  E.  F, 

L’autosérothérapie  intrarachidieime  dans  les  séquelles  d’encéphalite  épidé¬ 
mique,  par  H.  Pette.  Munchener  mcdizinische  Wochenschrift,  t.  73,  n»  29, 
16  juillet  1926. 

L’auteur  a  essayé  systématiquement  l’autosérothérapie  intrarachidienne. 
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Il  injecte  10  cmc.  de  sérum  sang-uin  stérile.  Le  sujet  reste  ensuite  en  position  hori¬ 
zontale  ou  légèrement  déclive,  tête  basse,  pendant  12  à  24  heures.  On  observe  une  réac¬ 
tion  générale,  et  surtout  une  forte  réaction  méningée  clinique  et  histologique.  En 
quelques  jours,  tout  rentre  dans  l’ordre  et  aucune  complication  n'a  été  observée. 

Les  23  cas  traités  ainsi  par  P.  ont  reçu  chacun  3  à  4  injections  en  4  à  6  semaines. 
14  d’entre  eux  ont  été  considérablement  améliorés  tant  au  point  de  vue  raideur  et  trem¬ 
blement  qu’en  ce  qui  concerne  leur  état  général.  Cependant,  cette  amélioration  n’est  ■ 
que  transitoire  ;  nette  les  premiers  jours,  elle  diminue  peu  à  peu.  Dans  quelques  cas 
pourtant,  l’état  général  est  resté  meilleur  pondant  6  mois  :  le  plus  souvent  l’améliora¬ 
tion  ne  persiste  que  quelques  semaines  ou  quelques  mois. 

Los  résultats  favorables  s’expliquent  par  l’excitation  méningée  ;  l’hyperémie  pro¬ 
voquée  favorise  la  nutrition  du  parenchyme  cérébral  et  en  particulier  des  parties  lésées. 
Los  cas  non  modifiés  sont  peut-être  ceux  dans  lesquels  une  obturation  du  foramen  de 
Magendie  empêchait  la  communication  entre  le  liquide  méningé  ventriculaire  et  médul- 

Cette  thérapeutique  n’est  aucunement  spécifique  ;  des  injections  de  caséine  ont  donné 
des  résultats  analogues.  En  tout  cas,  la  méthode  ne  présente  aucun  danger  et  sa  simpli¬ 
cité  permet  de  l’essayer.  Thoma. 

Un  cas  d’encéphalite  épidémique  grave  chez  un  enfant  de  vingt- sept  mois  traité 
par  le  salicylate  de  soude  intraveineux,  avec  guérison  remontant  à  dix  mois, 

par  D.  Dénéchau,  Peignaux  et  Fruchard  (d’Angers),  Bail,  et  Mém.  de  la  Soc. 
inéd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n°  35,  p.  1587,  19  novembre  1926. 

La  méthode  Carnot-Blamoutier  semble  admise  universellement  pour  le  traitement 
do  l’encéphalite  épidémique.  L’intérêt  du  cas  actuel  tient  au  jeune  âge  du  sujet,  à  la 
gravité  de  la  maladie,  et  aux  doses  élevées  de  médicament  qui  furent  administrées. 

E.  F. 

Le  traitement  do  l’encéphalite  épidémique  par  le  salicylate  do  soude.  Etat 
actuel  de  la  question,  d’après  quinze  cas  personnels,  par  D.  Dénéchau  et 
Y.  Leroy,  Monde  médical,  n»  699,  p.  944-955,  D'-IS  décembre  1926. 

De  l’allylarsinate  monosodique  dans  le  traitement  des  formes  prolongées  et 
des  séquelles  de  l’encéphalite  épidémique,  par  11.  Valois,  Thèse  de  Lille,  1020. 

Après  un  examen  détaillé  des  diverses  thérapeutiques  utilisées  dans  les  formes  pro¬ 
longées  do  l’encéphalite  épidémique  et  notamment  contre  les  syndromes  parkinsoniens 
consécutifs,  H.  Valois  constate  que,  contre  le  tremblement,  la  scopolamine  a  fait  ses 
preuves  ;  on  tend  cependant  â  lui  substituer  l’hyoscinc  et  aussi  la  poudre  de  feuilles 
de  datura  stramonium  ;  contre  l’hypertonie  et  la  rigidité,  rien  n’a  donné  d’aussi  bons 
résultats  que  les  arsenicaux  à  hautes  doses  ;  mais  la  valeur  des  résultats  dépend  étroi¬ 
tement  du  choix  des  composés  arsenicaux  utilisés.  Si  les  cacodylates  alcalins  n’ont  donné 
que  des  résultats  médiocres,  par  contre,  H.  Valois  a  obtenu  des  succès  marqués  avec 
l’arsylène  (allylarsinate  monosodique)  qui  présente,  sur  les  cacodylates,  l’avantage 
d’être  plus  actif,  moins  toxique,  beaucoup  plus  maniable. 

L’arsylène  peut  être  donné  par  os  sous  forme  de  granules  dosés  à  1  centigramme  ;  la 
repoussante'  odeur  alliacée  n’est  pas  à  craindre  ;  ce  mode  d’administration  supplée  le 
traitement  intensif,  il  sera  réservé  aux  malades  particulièrement  intolérants  ou  trop 
pusillanimes  pour  supporter  les  piqûres  et  aussi  à  ceux  chez  qui  on  veut  appliquer  là 
méthode  progressive  de  Fowler. 

Au  point  do  vue  du  traitement  intensif  des  syndromes  parkinsoniens,  il  existe  deux 
méthodesi  On  pratique  l’injection  quotidienne  de  0,20  arsylène  pendant  15  ou  20  jours. 
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Ou  bien  on  injecte  d'abord  4  jours  0,20  ;  3  jours  repos  ;  4  jours  0,40  ;  3  jours  repos  ; 

4  jours  0,60,  pour  revenir  en  arrière.  Trois  recommandations  :  il  faut  tâter  la  suscepti¬ 
bilité  du  malade  par  une  dose  faible,  faire  les  injections  profondes  et  surveiller  le  malade 
pour  arrêter  le  traitement  dès  qu’apparaissent  les  signes  de  saturation  organique. 

Cette  méthode  a  donné  à  l’auteur  d’excellents  résultats,  corroborés  d’ailleurs  par 
ceux  obtenus,  dans  la  sclérose  en  plaques  par  MM.  Euzière,  Roger,  Bériel,  Pagès,  etc. 
Le  travail  de  IL  Valois  démontre  que  l’arsylène  exerce  une  action  élective  des  plus 
rapides  et  des  plus  constantes  sur  l’hypertonie,  le  plus  gênant  des  symptômes  observés 
au  cours  des  manifestations  parkinsoniennes  postencéphalitiques.  E.  F. 

Syndrome  parkinsonien  postencéphalitique  et  résultats  du  treiitement  par  la 

belladone,  par  Arthur  J.  Hall.  Brilish  medical  Journal,  n“  3395,  23  janvier  1926. 

Hémiplégie  droite  et  polynévrite  associées,  à  la  suite  d’une  diphtérie,  par 

L.  Caussade  ctBnÈNAS,  Société  de  Médecine  de  Nancy,  12  mai  1926. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  8  ans  atteint,  au  huitième  jour,  d’une  diphtérie,  d’une  hémi¬ 
plégie  droite  survenue  brusquement,  avec  polynévrite  diffuse  (tronc,  nuque,  voile  du 
palais).  Cette  hémiplégie,  intéressant  la  face, s’était  produite  au  cours  d’un  état  rappe¬ 
lant  le  syndrome  secondaire  malin  de  la  diphtérie,  caractérisé  par  la  reprise  de  la  fièvre, 
de  l’abattement,  une  tachycardie  anormale,  des  vomissements,  de  l’albuminurie. 

La  polynévrite  a  évolué  vers  la  guérison,  sous  l’influence  du  traitement  classique 
(sérum  désalbuminé,  strychnine,  massage,  électricité)  ;  l’hémiplégie  persiste,  tendant 
à  la  spasticité. 

Les  auteurs  pensent  qu’il  s’agit  ici  d’une  hémiplégie  centrale  d’origine  embolique, 
au  cours  d’une  endo-myocardite,  complication  rare  de  la  diphtérie.  E.  F, 

Sur  le  titrage  des  antitoxines  et  des  toxines  tétaniques  par  la  floculation,  par 

G.  Abt  et  M““  B.  Ehbeh,  Annales  de  l' Instiiui  Pasleiir,  an  40,  n»  8,  p.  659,  août  1926. 

La  floculation  des  mélanges  de  toxine  et  d’antitoxine,  découverte  par  G.  Ramon,  est 
le  prineipe  d’une  méthode  que  les  auteurs  ont  essayé  d’adapter  au  titrage  des  sérums 
de  chevaux  en  cours  d’hyperimmunisation.  Il  ressort  do  leur  travail  qu’on  peut  actuel¬ 
lement,  en  attendant  mieux,  titrer  par  la  floculation  la  grande  majorité  dos  sérumsanti- 
tétaniquos,  et  surtout  des  sérums  forts.  Comme  le  résultat  est  acquis  en  quelques  heures, 
une  vingtaine  au  plus,  on  pourrait  toujours  reprendre,  pour  lo  titrage  sur  l’animal,  les 
quelques  sérums  qui  ne  floculent  pas.  Ce  serait  déjà  une  grande  simplification,  une  éco¬ 
nomie  d’animaux  et  de  temps.  E.  F. 

Accidents  nerveux  paralytiques  à  la  suite  du  traitement  antirabique,  par  D. 

E.  Paulian  (de  Bucarest),  Paris  médical,  an  16,  n»  34,  p.  148,  21  août  1926. 

L’auteur  a  observé  cinq  cas  d’accidents  paralytiques  survenus  à  la  suite  du  traitement 
antirabique  (polynévrites  et  myélites).  De  tels  cas  sont  rares,  et  semblent  conditionnés 
par  l’intensité  du  traitement.  L’apparition  précoce  de  quelques  symptômes  subjectifs 
(lombago,  paresthésies,  sensation  d’affaiblissement  des  extrémités,  etc.)  permet  de 
prévoir  les  accidents  et  d’interrompre  le  traitement  antirabique  que  l’on  reprendra  une 
fois  l’alerte  passée.  Ces  accidents  sont  dus  à  l’imprégnation  toxique  du  système  nerveux 
par  le  virus  contenu  dans  le  vaccin  antirabique.  E.  F. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 
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ASCENDANTE  CHRONIQUE 
A  PRÉDOMINANCE  UNILATÉRALE 


MM.  Georgks  GUILLAIN,  A.  THÉVENARD  et  J.  DECOURT. 


Le  syndrome  clinique  de  l’hémiplégie  ascendante  progressive  est  par¬ 
faitement  connu  et  d’observation  relativement  fréquente  lorsqu’il  est  con¬ 
ditionné  par  l’évolution  d’une  lésion  encéphalique  extensive,  telle  qu’une 
tumeur  cérébrale.  Il  devient  par  contre  beaucoup  plus  rare  lorsqu’il 
relève  de  lésions  médullaires  à  développement  progressif,  telles  que  peu¬ 
vent  l’être  celles  de  la  sclérose  en  plaques,  de  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique  ou  d’autres  affections  mal  connues. 

C’est  un  cas  de  cet  ordre  particulièrement  intéressant  que  nous  nous 
proposons  d’étudier  dans  ce  travail. 


M.  W...  Henri  est  entré,  le  15  février  1927,  a  la  Clinique  des  maladies 
nerveuses  de  la  Salpêtrière. 

Actuellement  âgé  de  153  ans,  cet  homme  a  exercé  jusqu’en  1926  la  profes¬ 
sion  de  tailleur.  Rien  d’important  n’est  à  signaler  dans  ses  antécédents 
personnels.  Il  a  eu  la  rougeole  dans  l’enfance,  s  est  marié,  a  eu  d  une  femme 
bien  portante  deux  enfants  actuellement  en  parfaite  santé.  Il  a  toujours 
été  très  sobre  et  n’a  pas  contracté  la  syphilis.  Sa  femme  n’a  jamais  fait 
de  fausses  couches.  Son  père  est  mort  à  91  ans  et  sa  mère  à  88  ans. 
Il  n’a  pas  eu  de  frères  ni  de  sœurs,  mais  d’un  premier  mariage  son  père 
avait  eu  trois  enfants  dont  deux  sont  morts  tuberculeux. 

Il  y  a  5  ans,  en  même  temps  qu’il  remarquait  les  premiers  signes  de 
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l’aU'ection  dont  il  est  actuellement  atteint,  il  eut  une  violente  attaque  de 
glaucome  (|ue  l’on  traita  par  la  pilocarpine,  puis  par  une  iridectomie 
gauche  (Prof,  de  Lapersonne).  L’évolution  du  glaucome  nécessita  du  reste 
à  la  fin  de  1926  une  iridectomie  droite. 

C’est  donc  il  y  a  5  ans  que  le  malade  nota  pour  la  première  fois  une 
certaine  paresse  'pied  droit,  en  particulier  lors(|u’il  voulait  courir. 

Il  aurait  remarJ^â  peu  près  simultanément  (sans  être  cependant  tout  à 
fait  airirmatif  sJhfc^jbiBt) -que  sa  main  droite  était  un  peu  moins  assurée 
et  que  son  adre^e^^psle  mïiniement  de  l’aiguille  avait  ([uclque  peu  dimi¬ 
nué.  En  tout  c£^  jamars  il  n’y  eut  chez  lui  d’épisode  aigu  pouvant  rap¬ 
peler  en  quoi  que  ce' .soif  un  ictus,  et  l'évolution  lente  et  progressive  de 
l'afi'ection  mar([ua  bientôt  une  précession  des  plus  nettes  des  signes  patho¬ 
logiques  au  membre  inférieur  droit. 

Eu  efl’et,  la  faiblesse  du  pied  s’accentua;  puis  au  bout  de  2  ans  1/2  à 
3  ans,  la  diminution  de  force  devint  sensible  à  la  jambe  et  à  la  cuisse.  Le 
malade  dut  peiner  pour  monter  et  descendre  les  escaliers,  puis  pour  mou¬ 
voir  la  jambe  droite  dans  son  lit-.  Il  y  a  deux  ans,  il  dut  s’aider  d’une  canne 
pour  marcher.  Il  put  enfin  constater,  au  cours  d’un  trajet  quotidien  qu’il 
devait  elfectuer  à  pied,  la  nécessité  d’arrêts  déplus  en  plus  fréquents,  qui 
lui  servaient  uniquement  du  reste  à  reprendre  ses  forces  et  n’étaient 
jamais  conditionnés  par  des  phénomènes  douloureux  ou  crampo'ides. 

Depuis  un  an  seulement  il  remarqua  avec  netteté  la  diminution  de  force 
de  son  membre  supérieur  droit,  parésie  qui  suivit  de  l'extrémité  vers  la 
racine  du  membre  une  progression  identicpie  à  celle  qui  avait  été  observée 
au  membre  inférieur.  Depuis  le  mois  de  septembre  1926,  il  lui  est  devenu 
impossible  découdre. 

A  aucun  moment  de  cette  longue  évolution,  il  ne  s’est  plaint  de  phé¬ 
nomènes  douloureux,  ni  même  paresthésiques,  non  plus  que  d’aucun  trou¬ 
ble  dans  le  territoire  des  dilTércnts  nerfs  crâniens  (exception  faite  pour 
les  accidents  glaucomateux  déjà  signalés.)  Disons  enfin  (pie  son  côté 
gauche  lui  semble  absolument  normal. 

L’attitude  de  ce  malade  en  station  verticale  évotpic  assez  bien  celle 
d’un  bémiplégi(iue  droit  par  l’élévation  de  l’épaule  droite  et  l’adduc¬ 
tion  du  bras  avec  llexion  de  l’avant-bras.  La  stabilité  en  cette  position  est 
à  peu  prés  normale  et  il  n’existe  pas  de  signe  de  Romberg.  La  démarche 
est  beaucoup  plus  caractéristique  ;  elle  est  possible  sans  l’appui  d’une 
canne,  mais  lente  et  jiénible  ;  elle  comporte  l’apparition  d’une  contracture 
manifeste  du  membre  inferieur  droitqui  progresse  en  fauchant,  et  du  mem¬ 
bre  supérieur  du  même  côté  où  l’on  voit  s’accentuer  la  flexion  de  l’avant- 
bras  et  l’adduction  du  bras. 

La  simple  inspection  du  malade  révèle  également  l’existence  d’une 
amyotrophie  notable  des  membres  droits.  Les  éminences  tbénar  et  bypo- 
thénar  sont  aplaties  et  le  premierespace  interosseux  est  nettement  aminci- 
Deméme  on  peut  noter  l'évidement  partiel  de  la  loge  postéro-externe  de 
l’avant-bras,  l’amenuisement  du  long  supinateur,  et  enfin  l’aplatissement  de 
la  région  delto'idienne.  Les  mensurations  justifient  cette  impression  pre- 
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miére,  donnant  pour  l’avant-bras  une  circonférence  moyenne  de  21  centi¬ 
mètres  à  droite  contre  23  centimètres  à  gauche,  et  pour  le  bras  une  cir¬ 
conférence  moyenne  de  22  centimètres  à  droite  contre  24  centimètres  à 
gauche. 

Au  membre  inférieur  droit  il  existe  de  même  une  amyotrophie  évidente 
qui  prédomine  sur  la  loge  antéro-externe  de  la  jambe.  La  circonférence 
moyenne  du  mollet  est  à  droite  de  25  centimètres,  à  gauche  de  26  centimè¬ 
tres  ;  celle  de  la  cuisse  est  de  36  cm.  5  à  droite  et  de  38  centimètres  à 
gauche. 

Il  faut  noter  que  ces  atrophies  musculaires,  quoique  des  plus  nettes,  ne 
sont  nulle  part  extrêmement  profondes,  et  qu’elles  ne  s’accompagnent  ni 
de  fibrillations  musculaires  ni  de  rétractions  fihro-tendineuses.  Enfin, 
il  semble  n’exister  aucune  atrophie  musculaire  au  niveau  des  membres 
gauches. 

La  force  musculaire  est  nettement  diminuée  dans  tous  les  segments  de 
membre  au  côté  droit.  Au  membre  supérieur,  cette  diminution  est  particu¬ 
lièrement  sensible  en  ce  qui  concerne  l’extrémité  distale,  et  le  serrement  de 
la  main  sur  un  dynamomètre  donne  11  à  droite  contre  21  à  gauche  (notre 
malade  était  droitier).  Le  mouvement  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le 
bras  est  plus  énergiquement  exécuté  que  le  mouvement  de  flexion.  Enfin, 
au  moignon  de  l’épaule,  on  ne  trouve  à  droite  qu'une  légère  diminution 
dans  la  résistance  à  l’abaissement  du  bras  étendu. 

Au  membre  inférieur  droit  on  trouve  une  paralysie  presque  complète  des 
groupes  musculaires  raccourcisseurs,  alors  que  la  flexion  plantaire  du  pied 
s’opère  avec  une  certaine  énergie  et  que  la  force  du  quadriceps  est  sensi¬ 
blement  intégralement  conservée. 

La  force  musculaire  semble  normale  au  bras  et  à  la  jambe  gauches. 
Ajoutons  que,  pas  plus  du  côté  droit  que  du  côté  gauche,  les  mouve¬ 
ments  volontaires  ne  présentent  de  perturbations  du  type  cérébelleux 
Le  tonus  musculaire  doit  être  étudié  chez  le  sujet  au  repos  et  au  cours 
de  l’accomplissementd’un  effort.  Dansle  premiercas,  il  est  nettement  dimi¬ 
nué  au  membre  supérieur  droit  où  l’on  met  facilement  en  évidence  une 
passivité  anormale  de  la  main  et  de  l’avant-bras.  Du  même  côté  le  réflexe 
de  posture  du  poignet  est  aboli,  celui  du  biceps  fortement  diminué. 

Au  membre  inférieur  droit,  on  peut  constater,  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions,  la  passivité  anormale  du  pied  avec  abolition  du  réflexe  de  posture 
du  jambier  antérieur,  et  un  certain  degré  de  contracture  qui,  perceptible 
même  au  repos  complet,  est  décelable  dans  le  quadriceps  et  les  muscles 
du  mollet  par  la  mobilisation  passive  de  la  jambe  et  du  pied.  Du  reste,  a 
la  résistance  légère  rencontrée  lors  du  relèvement  dorsal  du  pied,  ne  tarde 
pas  à  se  sidjstituer  le  clonus,  si  l’on  poursuit  le  mouvement. 

Dans  les  membres  ducôté  gauche,  il  ne  semble  pas  que  l’on  puisse  déce¬ 
ler  sur  le  sujet  au  repos  une  modification  notable  du  tonus. 

L’accomplissement  d’un  eflort.  quel  qu’il  soit,  et  le  déclanchement  d’actes 
paravolontaires,  comme  la  toutou  le  bâillement,  provoquent  du  côté  droit 
l’apparition  d’une  syncinésie  globale  absolument  classique  ;  renforcement 
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tonique  atteignant  tous  les  muscles  des  membres  du  côté  droit,  exagérant 
l’attitude  en  extension  du  membre  inférieur,  n’entraînant  hal)ituellement 
pas  de  déplacement  segmentaire  du  membre  supérieur. 

Les  mouvements  de  la  tête,  môme  efl'ectués  contre  résistance  développée 
par  l’observateur,  ne  provoquent  aucun  déplacement  particulier  des  mem¬ 
bres  et  déclanchent  simplement  la  syncinésie  globale. 

On  peut  constater  à  la  jambe  droite  une  syncinésie  de  coordination  ma¬ 
nifeste  sous  forme  de  phénomène  de  Striimpell  (jambier  antérieur).  Il 
n’existe  pas  de  syncinésie  d’imitation. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  vifs  aux  deux  membres  supérieurs,  mais 
s’accompagnent  à  droite  d’une  dilTu.sion  plus  considérable  de  la  réponse 
musculaire  ;  le  réflexe  cubito-pronateur  comporte  en  effet  de  ce  côté  une 
contraction  du  triceps  brachial  et  le  réflexe  radio-pronateur  entraîne  la 
flexion  des  doigts.  Le  réflexe  deltoïdien  provoqué  par  percussion  du  bord 
interne  de  l’omoplate  est  très  nettement  plus  vif  à  droite. 

Aux  membres  inférieurs,  les  réflexes  tendineux  sont  de  môme  plus  exa¬ 
gérés  à  droite  où  ils  présentent  une  diffusion  plus  considérable  qu’à  gauche 
(par  exemple,  contraction  des  adducteurs  par  percussion  de  la  malléole 
interne).  Le  signe  de  Mendel-Bechterevv  positif  à  droite  est  négatif  a 
gauche. 

Les  réflexes  médians  sont  exagérés  et  donnent  une  réponse  asymétrique. 
Le  médio-pubien  est  fort  et  sa  réponse  inférieure  est  plus  vive  à  droite.  La 
percussion  médio-sternale  provoque  une  contraction  diffusée  des  fléchis¬ 
seurs  du  membre  supérieur  droit. 

'  Le  clonus  du  pied  est  facile  à  déclancher  et  inépuisable  à  droite.  Par 
contre,  à  gauche,  l’on  ne  peut  obtenir  que  quelques  rares  secousses  cloni¬ 
ques  rapidement  éteintes.  Le  clonus  de  la  rotule  à  peine  ébauché  à  droite 
est  absent  à  gauche. 

La  recherche  des  réflexes  cutanés  plantaires  montre  l’existence  à  droite 
et  à  gauche  du  signe  de  Babinski,  A  droite,  l’excitation  de  la  plante  du  pied 
provoque  l’extension  vive  et  ample  du  gros  orteil,  l’écartement  des  petits 
orteils  en  éventail,  la  contraction  du  tenseurdu  fascia  lata,  du  quadriceps 
et  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  droite,  et  enfin  la  contraction  du 
quadriceps  gauche.  La  zone  réflexogène  de  ce  réflexe  cutané  déborde  la 
plante  du  pied  et  s’étend  jusqu’au  genou. 

•  L’excitation  plantaire  gauche  provoque  une  extension  de  l’orteil  moins 
ample  qu’à  droite,  la  contraction  du  tenseur  du  fascia  lata  et  du  quadriceps 
gauches,  mais  aucune  contraction  du  quadriceps  droit.  De  plus  la  zone 
réflexogène  ne  déborde  pas  la  plante  du  pied. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  tous  abolis  à  droite  ;  à  gauche 
seule  la  réponse  supérieure  est  conservée.  Les  réflexes  crémastériens  sont 
abolis  à  droite  et  à  gauche  aussi  bien  par  excitation  superficielle  que  pro¬ 
fonde. 

Du  côté  droit,  on  peut  mettre  en  évidence  une  réflectivité  de  défense 
nette  aussi  bien  par  la  manœuvre  de  Pierre Marieet  Foix  que  parle  pin¬ 
cement  cutané  qui  ne  se  montre  constamment  efficace  qu’à  la  zone  dor- 
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sale  du  pied.  Du  côté  gauche  on  ne  peut  obtenir  la  triple  flexion  par 
aucun  de  ces  procédés.  Aux  membres  supérieurs,  la  recherche  de  phé¬ 
nomènes  de  défense  est  restée  vaine. 


^  Des  examens  minutieux  et  répétés  de  la  sensibilité  ont  montré  qu’il 
n  existait  aucun  trouble  de  la  sensibilité  tactile,  ni  dans  la  perception  ni 
dans  la  localisation  des  touches.  L’examen  au  compas  de  Weber  n’a  ré¬ 
vélé  aucune  asymétrie  notable  entre  les  côtés  droit  et  gauche.  Il  n’existe 
aucun  trouble  de  la  sensibilité  thermique  ni  douloureuse.  Le  sens  des  atti¬ 


tudes  segmentaires  est  parfaitement  conservé,  et  la  sensibilité  vibratoire 
explorée  à  l’aide  du  diapason  est  satisfaisante  des  deux  côtés.  La  recon¬ 
naissance  des  objets  usuels  est  aussi  prompte  et  assurée  de  la  main  droite 
que  de  la  gauche,  quoique  les  doigts  de  la  main  droite  effectuent  les  mou¬ 
vements  explorateurs  avec  moins  d’habileté  et  de  précision  que  ceux  de 
la  main  gauche. 

Il  existe  de  très  légers  troubles  sphinctériens  apparus  depuis  un  an 
environ  et  qui  se  bornent  à  un  caractère  un  peu  impérieux  des  mictions. 
Depuis  la  même  date,  les  érections  ont  diminué  de  fréquence  parallèle- 
iiient  à  une  restriction  delà  libido. 

L’examen  des  différents  nerfs  crâniens  n’a  révélé  que  peu  de  signes 
pathologiques. 

L’exploration  rhinoscopique  ne  montre  rien  d  anormal. 
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Les  globes  oculaires  sont  modifiés  par  rîridectomie  bilatérale  pratiquée 
comme  traitement  du  glaucome.  Il  existe  un  léger  strabisme  divergent, 
mais  pas  de  troubles  nets  de  la  motricité  extrinsèque  des  globes.  L’acuité 
visuelle  est  des  plus  réduites,  et  l’examen  du  fond  d’œil  montre  à  gauche 
une  atrophie  glaucomateuse  complète,  à  droite  une  atrophie  du  même 
type  mais  incomplète. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  sensitif  dans  le  territoire  du  trijumeau.  Le  ré¬ 
flexe  cornéen  est  aboli  des  deux  côtés,  symptôme  dans  l'interprétation 
duquel  il  faut  tenir  grand  compte  des  accidents  glaucomatcux.  11  n’existe 
pas  de  paralysie  faciale  et  les  contractions  volontaires  et  réflexes  naso- 
palpébrales  sont  absolument  symétri([ues.  11  semble  cependant  exister 
un  certain  aplatissement  de  la  région  massétérine  droite. 

L’exploration  labyrinthique  (D'' Trufl'ert)  a  permis  de  constater  par  les 
épreuves  de  rotation  et  d’irrigation  un  certain  degré  d’hypoexcitabilité  du 
labyrinthe  gauche. 

La  phonation  et  la  déglutition  s'ell’ectuent  parfaitement. 

L’examen  du  voile  du  palais  montre  une  hémiparésie  droite,  bien  a])pré- 
ciable  par  la  déviation  du  voile  vers  la  gauche  au  cours  de  sa  contraction . 
Le  réflexe  vélo-palatin  est  faible,  mais  conservé.  Le  réflexe  pharyngien 
existe. 

L’examen  du  larynx  décèle  une  légère  dissytnétrie  des  cordes  vocales  ; 
la  gauche  paraît  normale  et  la  droite  légèrement  atrophiée  ;  leur  motilité 
est  hieiv  conservée. 

La  moitié  droite  de  la  langue  semble  à  la  palpation  être  un  peu 
moins  épaisse  (|uc  la  gauche,  mais  il  n’existe  à  la  simple  inspection  ni 
hémiatrophic  linguale  notable,  ni  fibrillations. 

Le  relief  des  trapèzes  est  normalement  développé  et  bien  symétrique; 
leur  force  musculaire  paraît  intacte. 

Le  réflexe  oculo-cardiaque  ne  peut  être  recherché  que  par  une  com¬ 
pression  oculaire  assez  faible  dit  fait  de  la  sensibilité  des  globes  ;  il 
semble  être  aboli  dans  ces  conditions. 

L’examen  du  système  sympathique  a  permis,  de  déceler  d’importantes 
perlurhations  portant  surtout  sur  la  régulation  thermique  des  extrémités 
droites.  Spontanément,  en  effet,  le  malade  signale  un  refroidissement  net 
des  membres  droits,  et  de  fait  on  constate  à  l’aide  du  thermomètre  de 
Tetau  une  hypothermie  superficielle  droite  particulièrement  notable  à  la 
main  et  au  pied  où  elle  varie  entre  2  ou  3°,  diminuant  de  l’extrémité  à  la 
racine  des  membres  où  la  dissymétrie  n’est  plus  que  de  5/10  à  8/10  de 
degré,  pour  s’effacer  enfin  complètement  sur  les  téguments  du  tronc,  du 
cou  et  de  la  face.  (Figures  1  et  2.) 

Cette  hypothermie  des  membres  droits  ne  présente  aucune  distribution 
spéciale  et  son  seul  caractère  est  l’atténuation  de  l’extrémité  à  la  racine 
du  membre.  L’épreuve  du  refroidissement,  effectuée  par  immersion  des 
deux  mains  dans  de  l’eau  à  5»  pendant  une  durée  de  5  minutes,  accuse 
cette  dissymétrie  thermicjue,  la  portant  à  5°  vers  la  vingtième  minute 
après  la  sortie  du  bain  froid. 
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La  tension  artérielle  déterminée  au  bras  par  la  méthode  oscillométri- 
que  est  de  17/10  à  gauche  et  de  16/10  à  droite.  Aux  membres  inférieurs 
(manchette  à  la  cheville),  elle  est  de  22/12  à  gauche  et  de  17/12  à  droite. 
Il  existe  également  des  modifications  de  l'indice  oscillométrique  et  les 
courbes  reproduites  ci-contre  les  objectivent  avec  netteté.  (Figures  3  et  4.) 

La  sudation  provoquée  par  l'injection  sous-cutanée  de  15  milligr.  de 


Pressions 


Indices 


Pressions 


nitrate  de  pilocaa’pine  s’est  faite  de  façon  absolument  symétrique/Quel- 
ques  minutes  après  cette  injection,  le  réflexe  pilomoteur,  jusqu’alors  ma¬ 
laisé  à  provoquer  a  pu  être  facilement  étudié  et  son  examen  n’a  pas 
décelé  de  perturbations  notables.  Vingt  minutes  environ  après  l’injection, 
nous  avons  pu  voir  apparaître  des  fibrillations  nombreuses  dans  les 
muscles  de  la  langue  d’abord,  puis  dans  le  deltoïde,  le  grand  pectoral,  le 
quadriceps  fémoral  et  les  adducteurs  du  côté  droit.  L’excitabilité  idio-mus- 
culaire  était  à  ce  moment  augmentée  de  façon  à  peu  près  générale.  On 
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pouvnit  déclancher  facilement  à  droite  un  clonus  rotulien  inépuisable  ;  à 
{53110110  la  meme  manœuvre  donnait  un  plus  faible  clonus  assez  vite  éteint. 
La  contracture  s’est  montrée  à  ce  moment  nettement  augmentée  dans 
le  quadriceps  fémoral,  le  biceps  brachial  et  les  muscles  adducteurs  du 
bras  droit,  et  la  syncinésie  globale  était  particulièrement  forte.  Ce  syn¬ 
drome  d’hyperexcitabilité  musculaire  diffus,  mais  très  prédominant  à 
droite  et  y  comportant  des  fibrillations  musculaires  spontanées,  s’est 
effacé  progressivement  dans  l’heure  qui  a  suivi  l’injection  provocatrice. 

Pour  terminer  l’étude  de  notre  malade,  nous  pouvons  dire  que  son 
psychisme  est  absolument  normal  et  que  nous  n’avons  pu  déceler  chez  lui 
aucune  altération  somatique  importante. 

Les  différents  appareils  viscéraux  nous  ont  semblé  fonctionner  norma¬ 
lement. 

L’examen  des  urines  n’a  montré  ni  sucre  ni  albumine. 

L’examen  du  sang  n’a  fourni  aucune  donnée  importante  : 

lléinoglübino  (Tallqvist)  :  80/100. 

Globules  rouges  :  4.320.000. 

Globules  blancs  :  5,400. 


Formule  leucocijlaire. 


Polynucléaires  neutrophiles .  C4 

Polynucléaires  éosinophiles .  2 

Grands  mononucléaires .  1 

Moyens  mononucléaires .  6 

Lymphocytes .  25 


La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  complètement  négative  dans  le 
sérum  sanguin. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal  :  tension  en  position  couchée 
de  20  cm.  d'eau  au  manomètre  de  Claude  ;  albumine  0  gr.  22  ;  réactions 
de  Pandy  et  de  Weichbrodt  négatives  ;  un  lymphocyte  par  mm^  ;  réaction 
de  Wassermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  collo'idal  du  type  normal. 

Un  examen  radiographique  du  squelette  des  extrémités  n’a  relevé  aucune 
différence  d’opacité  ni  de  netteté  entre  les  os  des  membres  droits  et 
gauches. 

L’examen  électrique,  pratiqué  par  M.  le  D'  Bourguignon  et  M.  Des¬ 
soûle,  a  permis  de  constater  du  côté  droit  des  variations  de  chronaxic  du 
type  observé  dans  les  lésions  pyramidales  ;  elles  sont  particulièrement 
nettes  au  membre  inférieur  où  la  chronaxie  doublée  dans  les  extenseurs 
est  diminuée  de  moitié  dans  les  fléchisseurs  ;  au  membre  supérieur  les 
chronaxies  sont  normales,  sauf  dans  les  interosseux  où  elles  sont  dou¬ 
blées.  Du  côté  gauche,  les  chronaxies  motrices  sont  normales. 


En  résumé,  la  symptomatologie  que  nous  venons  de  détailler  est 
faite  presque  uniquement  de  troubles  moteurs  caractérisés  d’une  part 
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par  leur  mode  de  début  et  leur  évolution,  d’autre  part  par  leur  aspect 
clinique. 

Il  existe  en  effet,  du  côté  droit,  une  hémiplégie  importante  définie  par 
la  diminution  de  force  des  muscles  de  la  main,  des  fléchisseurs  de  l’avant- 
hras  et  des  raccourcisseurs  du  membre  inférieur,  par  une  légère  contrac¬ 
ture  permanente  du  quadriceps  fémoral  et  une  hypertonie  globale  des 
membres  droits  provoquée  par  l’effort,  par  l’exagération  des  réflexes  ten¬ 
dineux  et  enfin  par  l’existence  du  signe  de  Babinski  et  d’un  automatisme 
médullaire  discret.  Il  faut  ajouter  à  ces  caractères  fondamentaux  une 
amyotrophie  modérée  sans  fibrillations  et  des  perturbations  sympathiques 
consistant  essentiellement  en  une  hypothermie  surtout  marquée  à  l’extré¬ 
mité  distale  des  membres. 

Le  côté  gauche,  quoique  ne  présentant  ni  parésies,  ni  contractures, 
n’est  pas  indemne,  et  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  de  meme  que 
l’inversion  du  réflexe  cutané  plantaire  que  l’on  y  constate,  sont  les  té¬ 
moins  d’une  atteinte  pj’ramidale.  Enfin,  à  côté  de  ces  troubles  importants 
de  la  motricité  des  membres,  on  ne  relève  qu’un  minimum  de  signes  à 
l’examen  du  segment  céphalique,  et  nous  ne  retiendrons  dans  cet  ordre 
d’idées  que  la  parésie  de  l’hémivoile  droit,  l’aspect  légèrement  atrophique 
de  la  corde  vocale  droite  et  l’aplatissement  peu  important  du  masséter 
droit. 

Il  y  a  dans  cette  distribution  si  spéciale  un  premier  argument  en 
faveur  de  l’origine  avant  tout  spinale  des  troubles  Constatés.  Leur  mode 
d’apparition'  et  d’évolution  en  constitue  un  second  d'une  importance  sen¬ 
siblement  égale. 

La  parésie  motrice  a  débuté  en  effet  par  le  pied  droit  et  a  suivi  ultérieu¬ 
rement  une  marche  lentement  progressive  et  ascendante,  atteignant  suc¬ 
cessivement  la  jambe  et  la  cuisse  droites,  restreignant  peu  à  peu  les 
capaffités  de  marche  du  malade,  se  manifestant  avec  netteté  au  membre 
supérieur  droit  quatre  ans  seulement  après  l’apparition  des  pre¬ 
miers  troubles,  et  suivant  à  ce  membre  une  marche  progressive  de  la  péri¬ 
phérie  vers  la  racine,  analogue  à  celle  qui  avait  été  observée  au  membre 
inférieur. 

Cette  évolution  s’est  poursuivie  pendant  cinq  ans,  sans  être  marquée 
par  le  moindre  épisode  pouvant  rappeler  un  ictus  et  sans  être  accom¬ 
pagnée  d’aucun  symptôme  susceptible  de  déceler  une  lésion  céré¬ 
brale. 

Par  conséquent,  en  présence  delà  progression  lente,  régulière  et  ascen¬ 
dante  des  troubles  d’une  part,  de  l’intégrité  presque  complète  du  segment 
céphalique  d’autre  part,  on  se  trouve  amené  à  conclure  à  l’existence  d’une 
lésion  médullaire  à  marche  ascendante,  s’étant  peut-être  élevée  jusqu’à 
certains  noyaux  bulbaires,  sans'  que  cette  extension  peu  importante 
puisse  modifier  le  tableau  clinique  qui  est  essentiellement  celui  d’une 
affection  spinale.  Pour  bien  comprendre  sa  nature,  il  faut  rappeler 
qu’elle  se  traduit  à  peu  près  uniquement  par  des  signes  d’atteinte 
pyramidale  bilatérale,  mais  à  prédominance  hémiplégique  importante. 
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En  effet,  la  distribution  de  la  paralysie  est  exactement  celle  que  les 
travaux  de  Pierre  Marie  et  de  ses  élèves  ont  attribuée  aux  lésions  du 
faisceau  pyramidal.  La  ])assivité  des  extrémités  au  repos,  l’abolition  des 
réflexes  de  posture,  le  renforcement  tonique  global  que  déclanche  la 
syncinésie  d’effort  sont  chez  notre  malade  d’une  netteté  absolue.  Si 
l'on  ajoute  à  ces  signes  l’exaltation  et  la  diffusion  des  réflexes  tendineux, 
l’inversion  des  réflexes  cutanés  plantaires  et  l’existence  d’un  automa¬ 
tisme  médullaire  du  côté  le  plus  atteint,  on  obtient  le  tableau  schéma¬ 
tique  et  complet  de  la  lésion  pyramidale.  Il  n’est  i)as  jusqu’aux  troubles 
sympathiques  (|ui  ne  revêtent  ici  l’aspect  qu’ils  adoptent  habituellement 
au  cours  des  lésions  pyramidales  à  longue  évolution  et  (|ue  J.  Périsson  a 
l)récisé  dans  une  thèse  récente  (1)./ 

Si  l’on  juxtapose  à  ce  syndrome  moteur  la  symptomatologie  négative 
(|ue  crée  l’absence  des  troubles  sensitifs  superficiels  ou  profonds  et  des 
signes  de  la  série  cérébelleuse,  on  est  en  droit  de  localiser  la  lésion 
médullaire  au  cordon  antéro-latéral  et  plus  pro[)rement  au  faisceau  pyra¬ 
midal.  Il  est  cependant  délicat  d’apprécier  dans  quelle  mesure  la  subs¬ 
tance  grise  participe  à  cette  lésion.  L’existence  des  perturbations  sympa¬ 
thiques  ([uc  nous  avons  signalées  n’est  pas  un  argument  en  faveur  d’une 
atteinte  de  la  corne  latérale.  En  effet,  elles  affectent  chez  notre  malade  le 
même  aspect  (]ue  dans  les  hémiplégies  d’origine  cérébrale,  et  aucun 
trouble  particulier  de  la  sudation  ni  de  la  pilo-motricité  ne  permettent 
d’en  localiser  le  point  de  départ  dans  une  lésion  des  cellules  de  la  corne 
latérale.  Il  semble  en  revanche  beaucoup  plus  difficile  d’établir  la  partici¬ 
pation  des  cornes  antérieures,  et  nous  reviendrons  sur  ce  point  en  étudiant 
les  rapports  du  cas  ([ue  nous  avons  observé  avec  la  sclérose  latérale 
amyotrophique. 

Si  l’on  cherche,  en  effet,  à  définir  la  nature  de  I  affection  médullaire 
dont  nous  venons  de  topographier  les  lésions  aussi  exactement*  que 
possible,  on  n’aura  pas  de  peine  à  éliminer  sans  plus  longue  discussion 
l’hypothèse  d  une  compression  médullaire  ou  d’une  syringomyélie. 
On  ne  s’arrêtera  pas  davantage  à  l’idée  d’une  myélite  syphilitique 
progressive  (|ue  ne  justifient  ni  les  antécédents,  ni  l’examen  soma¬ 
tique,  ni  les  réactions  biologiques  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien. 

L’histoire  du  malade  ne  comporte  aucun  épisode  infectieux  ayant  pu 
témoigner  de  l’invasion  d’un  virus  encé|)halo-myéliti([ue,  comme  ce  fut  le 
cas  dans  les  observations  rapportées  à  la  VII®  réunion  neurologique  inter¬ 
nationale  par  M.  Wimmer  (2)  et  M.  Froment  (,‘I). 

La  myélite  nécrotique,  récemment  décrite  par  Ch.  Foix  et  Th.  Alajoua- 
nine,  possède  une  évolution  ascendante  et  progressive  analogue  à  celle 

(1)  J.  l’ÉHissoN.  I.t’s  Li'oubli'ssym|jatliiqacs  (tans  t’iiéiuiplégic.  Ttièse  de  Paris,  1925. 
Presses  Universitaires  (i(i  France. 

(2)  WiMMiîn.  Ainyotrofdiies  de  ty[ie  sclérose  latérale  ainyotrnptiiqne  dans  l’oncé- 
plialite  épidémique  V.hronifiiie.  Hcviie  Neurol.,  juin  1925,  t.  1,  n"  6,  p.  841. 

(3)  J.  PnoMCNT.  Sclérose  latérales  ainyotrophirpie  et  eneéplialite  épidémique.  Itev. 

Neurol.,  juin  1925,  t.  I,  ri"  (i,  p.  842. 
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que  nous  avons  observée  chez  notre  malade  ;  mais,  outre  la  bilatéralité 
des  phénomènes  paralytiques  des  membres  inférieurs,  on  observe  des 
signes  de  flaccidité  remplaçant  progressivement  de  basenhautla  spasticité, 
des  troubles  sensitifs  et  une  dissociation  albumino-cytologique  à  l’examen 
du  liquide  céphalo-rachidien  ;  tous  ces  symptômes  font  complètement 
défaut  dans  notre  cas. 

L’hypothèse  d’une  sclérose  en  plaques  doit  être  examinée  avec  une 
attention  beaucoup  plus  grande.  En  effet,  il  existe  dans  cette  affection  à 
côté  de  l’hémiplégie  cérébrale  transitoire,  classique  depuis  la  thèse  de 
Babinski  et  celle  de  M'i®  Edwards,  quelques  cas  rares  d’hémiplégie  ascen¬ 
dante  très  comparable  à  celle  que  nous  avons  observée.  André  Thomas  et 
Long  (J)  ont  rapporté  l’observation  anatomo-clinique  d’un  homme  chez 
qui  se  développa  en  11  ans  une  hémiplégie  droite  a3’ant  suivi  une  marche 
ascendante.  L’examen  anatomique  révéla  l’existence  dans  la  moelle 
cervicale  de  deux  plaques  de  sclérose  affectant  le  tj^pe  des  lésions  de  la 
sclérose  en  plaques  et  l’existence  d’une  sclérose  diffuse  de  la  moelle 
dorsale  supérieure  et  moyenne.  Il  faut  ajouter  toutefois  que  ce  sujet 
était  sj'philitique  et  qu’il  existait  chez  lui  des  troubles  sensitifs  et  sphinc¬ 
tériens. 

Aussi  l’observation  publiée  par  Potts  (1)  nous  paraît-elle  d’une  plus 
grande  netteté  II  s’agit  là  encore  d’une  hémiplégie  droite  ascendante 
développée  en  4  ans  chez  un  jeune  homme  de  14  ans,  ne  comportant 
pas  de  troubles  sensitifs  et  s’accompagnant  d'exaltation  des  réflexes 
tendineux  à  gauche,  de  parésie  faciale  droite  et  de  parésie  droite  des 
muscles  de  la  gorge.  Le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  était' dans  ce  cas 
extrêmement  vraisemblable  du  fait  d’un  épisode  diplopique  au  début  de 
l’évolution,  de  la  constatation  du  nystagmus,  de  la  parésie  d’un  muscle 
droit  inférieur  de  l’œil,  d’un  signe  de  Romherg  discret  et  de  la  décoloration 
des  champs  temporaux  des  deux  papilles. 

Quelle  que  puisse  être  l’analogie  de  ce  cas  avec  celui  que  nous  avons 
étudié,  nous  ne  penson.s  pas  qu’il  faille  porter  dans  ce  dernier  le  diagnostic 
de  sclérose  en  plaques,  ceci  en  raison  du  début  relativement  tardif  de 
l’affection  (48  an.s),  de  l’absence  complète  de  tout  phénomène  paresthé¬ 
sique,  de  tout  signe  d’ordre  cérébelleux  aussi  bien  statique  que  cinétique, 
de  la  conservation  du  réflexe  vélo-palatin  et  enfin  du  caractère  strictement 
normal  des  réactions  collo’i’dales. 

Les  différentes  hypothèses  diagnostiques,  que  nous  avons  jusqu’à  pré¬ 
sent  discutées,  pouvaient  en  somme  être  éliminées  avec  une  relative 
facilité,  et  les  difficultés  sérieuses  ne  commencent  que  lorsqu’on  envisage 
pour  notre  malade  le  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotrophique. 

On  retrouve  en  effet  au  cours  de  son  e.xamen  bien  des  éléments  de  cette 
affection,  et  des  plus  importants,  tels  que  la  paralysie  amyotrophique  avec 


(1)  André  Thomas  et  K.  Long.  Cnnlribiilion  à  réliiilo  dos  scléroses 
épinière.  Comptes  rendus  des  séances  de  la  Soc.  de  Biologie,  1899,  p.  7()8. 

(2)  Charles  S.  Potts.  .  Journal  of  nervous  and  mental  Dl.^emcs,  oclob 
servnlion  rapportée  par  Cliarles  K.  jlills  dans  le  mémoire  cilé  pins  loin. 
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contracture  légère,  symptômes  pyramidaux  absolument  purs  et  quelques 
petits  troubles  dans  le  territoire  des  nerfs  bulbaires. 

La  progression  hémiplégique  et  ascendante  des  symptômes  a  été  obser¬ 
vée  au  cours  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  W.  G.  Spiller,  dans  le 
liullelin  de  rUiüuersité  de  Pennsi/luanie  de  1905,  rappelle  trois  observa¬ 
tions  de  Vierordt,  de  Mott  et  de  Senator  et  signale  brièvement  un  cas 
personnel  de  sclérose  latérale  amyotrophique  à  forme  hémiplégique  ascen¬ 
dante.  Patrikios  (1)  en  a  rapporté  dans  sa  thèse  une  observation  intéres¬ 
sante,  mais  non  absolument  probante  puisqu’il  existait  de  façon  concomi¬ 
tante  chez  son  malade  une  méningite  syphilitique.  Pierre  Marie,  Chatelin 
et  Houttier  (2),  puis  récemment  L.  Van  Bogaert  et  R.  Ley  (3)  ont  étudié 
deux  cas  indiscutables  et  anatomiquement  vérifiés  de  sclérose  latérale 
amyotrophique  où  l’évolution  se  fit  suivant  le  mode  de  l’hémiplégie 
ascendante. 

Cependant  une  analyse  minutieuse  des  symptômes  cliniques  nous  a  con¬ 
duit  à  mettre  en  doute  le  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotrophique  qui 
pouvait  paraître  extrêmement  vraisemblable. 

Tout  d’abord  l’amyotrophie  qui  existe  chez  notre  malade  est  assez  mar¬ 
quée  pour  être  facilement  visible  à  la  simple  inspection,  elle  nous  semble 
cependant  être  peu  profonde  pour  une  sclérose  latérale  amyotrophique 
ayant  déjà  trois  ans  d’évolution. 

En  second  lieu  nous  avons  pu  nous  assurer,  au  cours  des  nombreux 
examens,  de  1  absence  de  fibrillations  dans  la  musculature  de  notre  malade, 
même  si  l’on  cherchait  àlesprovoquerparlapercussion  répétéede  certains 
muscles  où  elles  semblent  être  particulièrement  aisées  à  déclancher,  tels 
que  le  deltoïde,  le  grand  pectoral  ou  le  triceps  brachial.  Nous  avons 
obtenu  toutefois  de  très  importantes  fibrillations  par  l’injection  sous- 
cutanée  de  15  milligrammes  de  nitrate  de  pilocarpine.  Mais  ce  n’est  pas  là, 
croyons-nous,  un  phénomène  particulier  à  une  affection  telle  que  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  et  nous  avons  pu  observer  des  réactions 
absolument  comparables  en  faisant  semblable  injection  à  des  hémiplé¬ 
giques  par  lésion  encéphalique  certaine,  des  aphasiques  hémiplégiques 
par  exemple.  C’est  pourquoi  il  ne  faut  voir  dans  ce  phénomène  qu’une 
exagération  de  l'hyperexcitabilité  myofibrillaire  consécutive  à  la  lésion 
du  faisceau  pyramidal.  Cette  interprétation  s’accorde  du  reste  avec  les 
constatations  dePierre  Mariequi  avait  pu  noter  de  semblables  fibrillations 
chez  les  hémiplégicjues  par  lésion  en  foyer  peu  de  temps  après  l’ictus  et 
les  avait  décrites  sous  le  nom  de  myosismie. 

Dans  le  même  ordre  d’idées  l’examen  électrique  fournit  des  résultats 
correspondant  à  une  lésion  du  faisceau  pyramidal  et  non  à  une  sclérose 
latérale  amyotrophique. 

(1)  J. -S.  Patrikios.  Contribution  à  l’otuili!  îles  formes  ciinique.s  et  de,  l’anatomie  pa¬ 
thologique  ito  la  sclérose  latérale  amyotropliique.  Thèse  do  Paris,  1918. 

{2)  PiERTiF.  MAniK,  Cil.  Chatki.in  et  11.  Bouttiiîr.  Forme  hémiplégique  de  sclérose 
l'itér.de  amyotrophique,  B'üleiini  cl  Mémoires  de  la  Socilié  médica'e  des  Hôpitaux  de 
Paris,  nov.  1919,  [i.  929. 

(3)  L.  Van  riooAKRT  et  n.-.\.  LKY.Sur  une  forme  hémiplégique  do  la  sclérose  laté- 
r  de  amyotrophi  |ue.  Joiirn.  de  Neurol,  et  de  Psychiatrie,  février  1927,  n“  2,  p.  91. 
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Un  troisième  point  nous  paraissant  devoir  être  signalé  est  l’opposition 
existant  chez  notre  malade  entre  une  symptomatologie  pyramidale  parti¬ 
culièrement  riche  et  bien  accusée  et  une  symptomatologie  bulbaire  extrê¬ 
mement  fruste,  complètement  absente  du  point  de  vue  fonctionnel,  et  dont 
seul  un  examen  méthodique  desdifférents  appareils  a  pu  révéler  l’ébauche. 
Il  n’est  certes  pas  habituel  d’observer  semblable  dissociation  au  cours 
d’une- maladie  de  Charcot  ayant  évolué  pendant  cinq  ans  déjà. 

Enfin  le  dernier  caractère  un  peu  particulier  de  l’observation  que  nous 
avons  rapportée  réside  dans  l’existence  de  troubles  sympathiques  impor¬ 
tants,  surtout  d’hypothermie  à  prédominance  distale,  suffisamment  mar¬ 
quée  pour  ne  pouvoir  échapper  même  à  un  examen  rapide.  De  tels  troubles 
vaso-moteurs  sont  très  exceptionnels  au  cours  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique.  Nous  avons  eu  l’occasion  avec  Th.  Alajouanine  (1) 
d’en  observer  un  cas  et  de  rappeler  à  ce  propos  les  quelques  rares  obser¬ 
vations  (Patrikios,  L.  Van  Bogaert,  Néri)  où  de  tels  troubles  avaient  été 
nettement  constatés.  Encore  faut- il  dire  que  dans  ce  cas  les  perturbations 
vaso-motrices  étaient  absolument  différentes  et  consistaient  en  hj'per- 
thermie  et  œdème  de  la  main,  augmentation  de  l’indice  oscillométrique, 
et  arthropathie  des  articulations  du  poignet  et  du  coude.  Cette  symp¬ 
tomatologie  évoque  tout  à  fait  l  idée  d’une  lésion  du  tractus  intermédio- 
latéralis,  alors  que  les  signes  relevés  à  l’examen  de  notre  malade  actuel 
appartiennent  beaucoup  plus  à  la  pathologie  du  faisceau  pyramidal,  et  se 
retrouvent  en  tout  cas  à  la  suite  de  lésions  de  celui-ci  dans  sa  traversée 
des  hémisphères  et  du  tronc  cérébral. 

Les  quelques  particularités  que  nous  venons  de  développer  ne  consti¬ 
tuent  en  somme  que  des  nuances  cliniques,  mais  qui  permettent  malgré  tout 
d’apporter  quelques  réserves  à  un  diagnostic  de  maladie  de  Charcot. 

Il  semble  à  peu  près  hors  de  doute  qu’il  existe  chez  notre  malade 
une  sclérose  du  cordon  latéral,  probablement  bilatérale  malgré  la  grande 
prédominance  hémiplégique  des  symptômes,  et  aussi  limitée  que  possible 
à  la  région  du  faisceau  pyramidal.  Aussi  peut-on  se  demander  si,  se  basant 
sur  des  données  anatomiques,  on  doit  faire  en  pareil  cas  le  diagnostic  de 
sclérose  latérale  amyotrophique,  ou  si,  se  rapprochant  davantage  de  la 
clinique,  on  doit  penser  à  une  hémiplégie  ascendante  spinale  chronique 
par  dégénération  pyramidale./ 

Le  problème  a  déjà  été  posé  parCh.  K.  Mills  (2), qui  décrivit  le  premier  la 
«  paralysie  spinale  unilatérale  ascendante  »,  etput,  en  1906,  rapporter  huit 
observations,  dont  quatre  personnelles,  de  ce  type  clinique.  Il  nous  semble 
inutile  de  rappeler  même  brièvement  les  différents  cas  de  Mills  qui  tous 
ont  eu  une  évolution  stéréotypée  et  absolument  semblable  à  celle  de  notre 
malade,  et  nous  mentionnerons  seulement  le  cas  de  Mills  et  Spiller  où  un 


(It  Gr-onCES  Guillain,  Tu.  Ala.iouanine  pt  A.  Thévenard.  Sclérose  latérale 
amyotrophique  consécutive  à  un  traumatisme.  Progrès  medical,  21  août  1926,  n»  34, 

(2)  Charles  K  Mills.  Unilatéral  ascending  paralysis  and  unilatéral  drsccnriine 
paralysis.  Their  clinical  varietics  and  their  pathologie  causes.  Conirib.  jvr  ihe  Dep. 
of  Neurol.  Univ.  of  Pennsylvania,  1906,  vol.  II. 
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examen  anatomique  montra  une  dégénéralion  pyramidale  clireeteet  croisée 
à  prédominance  hémiplégique  sans  aucune  autre  lésion  focale  ni  dégéné¬ 
rative  dans  le  reste  du  cerveau  et  de  la  moelle.  A  la  suite  des  publications 
de  Mills  et  de  Spiller,  d’autres  auteurs  rapportèrent  des  cas  analogues  et 
nous  rappellerons  les  observations  de  Cassircr  (1),  de  Fuchs  (2),  de  Gor¬ 
don  (3),  toutes  très  superposables  à  de  minimes  difl’érences  près. 

Il  semble  bien  que  ces  dilTérents  auteurs,  Mills  en  particulier,  aient 
voulu  considérer  l’affection  qu’ils  décrivaient  comme  un  type  anatomo- 
clinicpie  autonome,  conception  qui,  nous  paraît  fort  séduisante  du  point  de 
vue  clinique  tout  au  moins,  puisque,  chez  notre  malade,  après  avoiréliminé 
tous  les  grands  syndromes  médullaires,  nous  avons  été  amené  à  ne  pas 
accueillir  sans  réserves  le  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotrophique 
([ui  était  le  seul  vraisemblable.  Du  point  de  vue  anatomique,  par  contre,  il 
semble  bien  que  dans  notre  cas,  comme  chez  les  malades  de  Mills,  Cassirer, 
etc...,  il  s’agisse  de  ces  dégénérescences  pyramidales  à  extension  transsy- 
napti((ue  qui,  pour  Ivan  Bertrand  et  Van  Hogaert  (4),  caractérisent  ,1e 
processus  de  la  sclérose  latérale  amyotropbi(|ue. 

L’évolution  ascendante  des  lésions  et  des  symptômes  chez  notre  malade 
mérite  tout  particulièrement  de  retenir  l’attention.  Une  telle  évolution 
ascendante  peut  se  voir,  comme  nous  le  disions  plus  haut,  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  la  sclérose  en  plaques,  la  myélite  syphilitique, 
la  myélite  nécrotique.  Relativement  rare  d’ailleurs  dans  les  processus 
myélitiques  cbroni(|ues,  cette  évolution  ascendante  est  plus  fréquente  daus 
les  infections  médullaires  aiguës.  L’explication  de  tels  faits  peut  être  discu¬ 
tée  avec  des  hypothèses  diverses,  mais  leur  réalité  ne  laisse  aucun  doute. 

L’hémiplégie  ascendante  spinale  réalise  donc  un  type  clinique  spé¬ 
cial  et  rare,  susceptible  de  se  montrer  dans  des  affections  médullaires 
différentes  et  déjà  connues  ;  elle  constitue  peut-être  dans  certains  cas,  tel 
celui  qui  fait  l’objet  du  présent  mémoire,  une  entité  nosographique  auto¬ 
nome. 


(1)  C.vssinHH.  aiifsLcij'c’iiili:  Spiiialparulyso.  Nciirul.  Ceniralblall,  1908, 

p.  45. 

(2)  t'i  ciis.  Spiuulo  lIoniipl('j,Mi!  (oiiiseilifî  aszoïKlicrcndo  .Spinalparalysc)  Wicn. 

klin.Woch,  1908,  n»  33,  p.  1181.  ■  , 

(3)  A.  Gohdon.  .Vsc.o.iiiliav  paralysis.  Pliilade.phia  Neurol.  Socklij,  SV^anvii'i-  1908. 
(  l)  Ivan  BunTiiANU  i;t  L.  Van  h'ooahkt.  Happ'i-l  sur  la  sclérose  latérale  amyotro- 

lihiipie  (anoloinie  [lalliolnsiipie).  Rev.  Neurol.,  jui  i  1905,  t.  1,  n'’  0,  p,  779, 
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TUMEURS  CÉRÉBRALES  ET  PSYCHOSES 


Alfred  GORDON  (de  Philadelphie). 


Les  elîijrts  particuliers  dans  les  domaines de_ranaLomie  et  delà  biologie 
ont  contribué  considérablement  à  la  solution  des  problèmes  psychiatri¬ 
ques.  Comme  exemples  nous  pouvons  citer  :  la  découverte  des  spirochètes 
dans  la  paralysie  générale  ;  la  séparation  des  maladies  séniles  spécifiques 
de  celles  qui  sont  dues  aux  altérations  artérielles  propres  ;  la  découverte 
des  états  mentaux  préséniles  (maladie  d’Altzheimer)  ;  la  différenciation  des 
épilepsies  dues  aux  poisons  syphilitiques,  à  l’artério-sclérose,  à  l’encépha¬ 
lite,  de  la  soi-disant  épilepsie  essentielle  ;  l’étude  de  certaines  formes 
de  l’idiotie  dues  à  la  sclérose  tubéreuse  ;  la  découverte  de  l’idiotie  familiale 
amaurotique  ;  la  dée.ouverte  des  maladies  congénitales  d’origine  syphi¬ 
litique  ;  la  découverte  de  certains  désordres  de  développement.  En  plus, 
nous  nous  clïorcons  de  trouver  les' altérations  morphologiques  dans  la 
dém(!nce  précoce,  dans  l’é[)ilepsic,  aussi  des  altérations  fines  dans  les  pro¬ 
cessus  toxi-infe,ctieux,  c’est-à-dire  les  perturbations  dans  les  relations  les 
plus  intimes  de  la  cellule  et  du  tissu  névroglique,  qui  forment  une  unité 
vivante,  qui  réagissent  de  concert  dans  toutes  sortes  de  lésions  et  dont  les 
altérations  dépendent  d'j  la  phase  de  la  maladie.  Le  cerveau  n’est  qu’une 
partie  de  l’ensemble,  et  ses  maladies  sont  fréipiemment  secondaires  à 
l’invasion  d’autres  organes. 

J.,e  développement  de  la  pïychiatrie  clinique  avait  commencé  avec  la 
i  conception  de  rcxistence  d’une  relation  entre  les  maladies  mentales  et 
somatiques,  entre  le  psychique  et  le  physique.  Les  recherches  modernes 
I  continuent  à  contribuera  un  tel  point  de  vue.  Les  maladies  mentales  sont  le 
;  résultat  des  désordres  du  cerveau,  mais  cela  ne  veut  pas  dire  que  dans  tous 
'  les  l'-as  les  altérations  cérébrales  doivent  être  d’un  caractère  morpholo- 
j  gique.  En  même  temps  nous  avons  quelque  droit  de  croire  que  les  mani¬ 
festations  psychiques  sont  dues  à  une  influence  de  changements  plus  ou 
j  moins  fins  dans  le  e.erveau. 

Toutes  sortes  d’altérations  cérébrahîs,  grosses,  p(;tites  ou  fines,  peuvent 
être  accompagnées  de  désordres  psye.hiqmîs  variables,  mais  les  faits  accu- 
I  mulés  nous  obligent  à  admettre  que  les  altérations  pathologiques  du  ccr- 
veaii  ne  sont,  pas  lacause  primaire  ou  unique  des  maidfestations  mentales. 
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qu’elles  ne  jouent  (ju’un  rôle  excitant  et  par  conséquent  constituent  un 
agent  étiologique  indirect  des  maladies  mentales. 

La  relation  étiologique  entre  les  désordres  psychiques  et  les  altérations 
anatomiques  du  tissu  cérébral  est  loin  d’être  établie.  La  présente  étude  a 
été  entreprise  dans  le  but  de  résoudre,  s’il  est  possible,  quelques-unes  des 
questions  de  ce  problème  diflicile.  Elle  concerne  des  lésions  grossières  du 
cerveau  chez  certains  malades  qui  présentaient  des  désordres  psychiqiu's. 
Elle  tâche  de  trouver  un  parallélisme  entre  certaines  affections  matérielles 
du  cerveau  et  les  désordres  profonds  de  la  vie  mentale. 

Huit  malades  présentaient,  pendant  la  vie  des  symptômes  somatiques  <ît 
mentaux.  I.es  derniers  étaient  le  plus  marqués  et  quelquefois  repoussaient 
dans  l’ombre  les  manifestations  , somatiques  à  un  tel  degré  que  les  dia¬ 
gnostics  des  psychoses  restèrent  inaltérés  pendant  longtemps  à  l’exclusion 
de  toutes  autres  possibilités. 

Observation  I.  — •  Eiulotliéüome  de  la  dure-mère  ù  la  partie  antérieure  de  la  base 
du  cerveau,  comprimant  particulièrement  le  cortex  orbitaire  gauche. 

La  malade,  K.  O.,  de  40  ans,  souffrait  depuis  deux  ans  de  maux  de  tôle,  île  la  vi¬ 
sion  obscurcie  dansi’œil  gaucho,  aussi  de  la  perte  de  l’odoratdu  même  côté.  A  l’examen  on 
trouve  un  engorgement  des  vaisseaux  de  la  rétine.  Pas  de  symptômes  moteurs.  Six 
mois  avant  ia  mort  sa  mémoire  commença  à  s’affaiblir  pour  les  faits  récents  :  elio  ou¬ 
bliait  par  exemple  ce  qui  était  arrivé  il  y  avait  une  heure  ou  ce  qu’eile  avait  mangé  au 
reprs  précédent  ou  bien  elle  no  pouvait  pas  nommer  les  jours.  Quelquefois  elle  devenait 
confuse  de  telle  sorte  qu’il  lui  était  impossible  de  reconnaître  sa  famille.  Une  autre  fois 
eilc  réagissait  avec  exubérance  l'i  la  moindre  gentiliessc  de  la  part  de  la  personne  qui  la 
soignait.  Une  autre  fois  elle  devenait  capricieuse,  impatiente  et  agitée.  Pendant  iong- 
temps  et  d’une  façon  continue  elle  présentait  une  hallucination  olfactive  :  elle  se  plai¬ 
gnait  de  sentir  partout  l’odeur  de  gazoline  même  dans  sa  nourriture  et  dans  l’eau  qu’elle 
buvait,  de  telle  sorte  que  dos  vomissements  survcnaii  nt  assez  souvent.  La  malade  con¬ 
tracta  un  refroidissement  et  dans  les  neuf  jours  elle  expira. 

Observation  IL  —  Un  large  kyste  dans  le  lobe  temporal  gauche  comprimant 
l’hémisphère  entière  particulièrement  en  avant,  déformant  la  région  frontale  et  la 
région  bulbaire  à  la  base. 

M.  O.  D.,  homme  do  29  ans,  souffrait  depuis  10  mois  des  symptômes  usuels  de 
l’hypertension  intracrânienne,  vertiges,  insomnie,  céphalée,  mais  il  n’y  eut  pas  d’al¬ 
térations  dans  ies  nerfs  optiques  pendant  les  premiers  cinq  mois.  Surdité  bilatérale. 

Manifenialions  menlaks.hc  malade  devenait  assez  souvent  confus  ctdésorienté  dans 
l’espace  :  il  lui  était  impossible  de  trouver  sa  chambre  ;  au  dehors  il  ne  pouvait 
pas  localiser  la  rue  et  la  maison  qu’il  habitait.  Le  sons  de  direction  était  aussi  défec¬ 
tueux.  Parfois  l’état  contusionncl  était  si  prononcé  qu’il  devenait  délirant  et  présen¬ 
tait  des  illusions.  Dans  ce  cas  il  ne  reconnaissait  plus  sa  sœur,  qu’il  appelait  par  un 
nom  différent.  Sa  femme  lui  apparaissait  comme  sa  mère,  bien  qu’elle  fût  beaucoup 
plus  jeune  que  lui.  Toutes  ces  manifestations  mentales  se  sont  améliorées  graduelle¬ 
ment  mais  n’ont  jamais  disparu.  Pendant  les  derniers  doux  mois  le  malade  est 
devenu  enfantin,  puéril  :  il  riait  sans  cause  ù  la  manière  do  ses  enfants  ;  il  maniait  et 
caressait  des  poupées,  joujoux  et  bagatelles  qu'il  entretenait  d’un  langage  enfantin. 

ÜBSi'.iivATioN  III.  —  Gliome  de  l’hémisphère  gaucln  qui  a  envahi  le  lobe  supramar- 
ginal,  le  pli  courbe  ;  le  tiers  postérieur  do  la  première  circonvolution  temporale  com¬ 
primant  ainsi  le  lobe  frontal  gauche. 

F..  G.  homme,  présentait  des  symptômes  d’hypertension  intracrânienne  ;  névrite 
optique  bilatérale,  vomissements  dans  la  phase  précoce  de  la  maladie,  céphalée  et 
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insumnie,  quelquefois  phénomènes  convulsifs  généralisés.  Il  y  a  eu  aussi  cécité  verbale 
et  surdité  du  côté  gauche. 

Manifeslalions  meniales.  Au  commencement  de  l’affection  il  y  avait  de  l’inquiétude 
et  de  l’agitation.  Plus  tard  apparut  l’alternance  d’un  état  joyeux  et  d’un  état  dépres¬ 
sif.  Dans  le  premier  le  malade  était  très  loquace,  saluait  toute  personne  avec  beaucoup 
d’effusion  et  d’une  manière  puérile  :  il  souriait  et  riait  à  chaque  remarque  insignifiante 
ou  à  ses  propres  expressions. 

Après  un  court  intervalle  le  malade  devenait  morose,  no  répondait  presque  jamais 
aux  questions.  Ces  états  alternants  persistaient,  et  ce  n’est  que  pendant  les  derniers 
que  plusieurs  ictus  convulsifs  étant  survenus  le  malade  est  resté  déprimé  jusqu’à  la 
fin.  Les  phases  alternantes  ont  été  si  prononcées  pendant  le  cours  de  la  maladie  que 
le  diagnostic  de  psychose  maniaque-dépressive  fut  maintenu  pondant  assez  long¬ 
temps  et  son  placement  dans  un  asile  fut  considéré  par  le  médecin  traitant  et  les 
parents. 

Observation  IV.  —  Largo  kyste  envahissant  les  deux  circonvolutionsrolandiques, 
une  partie  du  lobe  temporal  et  aussi  une  partie  du  lobe  frontal  dans  l’hémisphère 
droit. 

N.  G.,  homme  de  20  ans,  souffrait  d’épilepsie  jacksonienne  du  côté  gauche.  Il  se 
plaignait  do  douleurs  de  tête  et  présentait  une  névrite  optique  bilatérale. 

M  inifalalions  mtnlales.  Apathie  et  désintéressement  étaient  frappants  même  avec 
un  minimum  do  céphalée.  Le  jugement  su  les  sujets  les  plus  élémentaires  était  très 
défectueux,  particulièrement  en  ce  qui  concerne  la  propriété  et  les  règlements  conven 
lionnels.  Le  malade  est  devenu  bientôt  profane  du  langage  et  du  comportement.  Mas¬ 
turbation  et  exhibitionnisme  ont  été  pratiquées  par  lui  en  présence  de  sa  famille. 
Il  était  très  irritable,  querelleur,  agressif  et  quelquefois  il  a  attaqué  violemment  sa 
famille.  Cette  altération  du  caractère  et  de  la  disposition  resta  inaltérée  jusqu’à  sa 
mort  qui  est  survenue  pendant  un  ictus  convulsif. 

Observation  V.  —  Deux  cavilés  kystiques  dans  le  lobe  frontal  droit. 

N.  B.,  homme  do  50  ans,  présentait  une,  légère  hémiplégie  gauche,  une  névrite  op¬ 
tique  bilatérale,  quelquefois  des  attaques  convulsives  du  côté  droit  et  céphalée. 

Manifeslationn  menlales.  Euphorie  qui  a  existé  jusqu’à  la  fin,  mais  elle  a  été  inter, 
rompue  par  des  périodes  brèves  d’états  confusionnels  et  do  stupeur  après  des  attaques 
convulsives  pendant  lesquelles  il  avait  des  hallucinations  auditives.  Le  malade  expira 
pendant  une  do  ces  attaques. 

Observation  VL  —  Cavité  kystique  avec  hémorragie  dans  le  lobe  préfontral 
droit. 

A.  C.,  homme  do  43  ans,  professeur  de  musique,  présentait  dans  son  anamnèse  une 
cépiialée  avec  hémiparésie  droite. 

Les  manifestations  mentales  furent  prédominantes  pendant  le  cours  entier  de  la 
maladie  qui  a  duré  16  mois.  Euphorie  très  marquée  mais  interrompue  jiar  des  phases 
de  désorientation  do  7  ou  10  jours  de  durée.  Dans  ces  cas  le  malade  s’imaginait  souvent 
d’être  dans  une  maison  étrange.  L’euphorie  était  assez,  souvent  associée  à  une  puérilité 
se  manifestant  dans  les  actions,  dans  le  jugement  (ddans  les  expressions  des  sentiments. 
Plus  tard  le  malade  contracta  la  pneumonie  et  mourut  après  un  très  bref  intervalle. 

Observation  VIL  —  Sarcome  localisé  entre  les  lobes  frontal  et  temporal  dans 
l’hémisphère  gauche. 

D.  K.,  de  39  ans,  souffrait  de  maux  de  tôle,  d’une  névrite  optique  et  d’une  attaque 
temporaire  d’aphasie  motrice. 

Manifeslalions  mentales.  Durant  une.  périodo  de  11  mois  le  malade  présente  des 
attaques  fréquentes  de  nature  maniaque.  Bruyant,  parlant  à  haute  voix,  impatient 
et  quelquefois  agressif,  il  présentait  souvent  des  déiiros  systématisés  de  caractère, 
persécuteur,  fixés  et  accompagnés  d’hallucinations  visuelles.  Ces  phénomènes  mentaux 
étaient  si  prononcés  que  le  diagnostic  de  paranoia  fut  fait  par  certains  psychiatres. 
•  Cependant,  l’observation  prolongée  a  fait  voir  quecesétats  n’élaient  que  temporaires  et 
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quo  dans  les  intervalles  la  dépression  survenait.  Une  fois  la  maladie  fut  diagnostiquée 
paralysie  générale  à  cause  des  petites  pupilles,  do  l’exagération  des  réflexes  patellaires 
et  do  quelque  dilTieulté  de  la  prononciation.  Le  malade  mourut  dans  le  cours  d'une 
fièvre  typlio'ido. 

Observation  VIII.  —  Tumeur  kystique  avec  hémorragie  dans  le  lobe  frontal 
droit. 

G.  S. .homme  de  45  ans,  souffrait  depuis  longtemps  de  maux  de  tête  avec  vomis¬ 
sements.  Il  y  avait  aussi  une  légère  hémiplégie  gaucho  avec  brèves  attaques  des  phéno- 
iiTmes  sensitifs  do  nature  subjective  du  même  côté  sans  perte  de  connaissance.  Névrite 
optique  d’un  seul  côté.  Les  manifestations  mentales  consistaient  on  brèves  périodes 
alternantes  d’exaltation  et  do  dépression.  Dans  la  première  il  y  avait  de  Teuphorie 
assez  prononcée.  Dans  la  seconde  il  y  avait  do  l’apathie  très  prononcée  avec  du  mutisme 
absolu.  Dans  les  intervalles  il  présentait  du  puérilisme  :  il  no  parlait  que  de  choses 
insignifiantes  et  des  incidents  qui  avaient  lieu  pondant  son  enfance  ;  ils  les  décrivait 
d’un  langage  enfantin.  Vers  la  fin  de  son  existence  sa  mémoire  devint  très  défectueuse 
et  il  présentait  souvent  des  états  confusionncls  avec  désorientation  dans  l’espèce.  11 
mourut  soudainement. 

Sommaire  des  manifeslalions  mentales  des  huit  malades. 

1.  Euphorie  dans  cinq  cas.  Elle  avait  l’apparence  d’une  manifestation 
maniaque  dans  les  observations  qui  ressemblaient  au  syndrome  mania¬ 
que-dépressif. 

2.  Dépression  dans  cinq  cas.  Comme  dans  les  cas  précédents  elle  était 
présente  dans  les  observations  qui  ressemblaient  à  la  psychose  maniaque- 
dépressive. 

3.  Phases  alternantes  d’exaltation  et  de  dépression. dans  deux  cas. 

4.  Puérilisme  dans  quatre  cas. 

5.  Désorientation  avec  confusion  dans  cinq  cas.  La  grande  majorité, 
par  conséquent,  présentait  des  manifestations  d’euphorie  et  de  désorien¬ 
tation  avec  contusion.  Puérilisme  suit  en  fréquence.  Dans  un  cas,  il  y 
avait  le  syndrome  de  paranoïa.  L’analyse  de  tous  ces  phénomènes  pré¬ 
sente  les  particularités  suivantes.  Les  phases  de  dépression  et  d’exaltation 
ressemblent  fortement  à  celles  de  la  folie  maniaque-dépressive,  mais  un 
examen  plus  détaillé  déniontre  que  dans  la  première  phase  il  y  avait  un 
état  de  puérilisme  qu’on  n’observe  pas  ordinairement  dans  la  psychose 
classique.  Le  puérilisme  était  évident  dans  le  langage,  dans  la  conduite  et 
dans  les  relations  avec  autrui.  L’exaltation  était  associée  à  un  état  sar¬ 
castique  de  caractère  très  subtil  mais  ne  ressemblait  pas  à  l’état  préten¬ 
tieux  des  paralytiques  généraux.  La  phase  dépressive  ne  présentait  pas 
l’indifférence,  l’apathie  et  l’abandon  qu’on  observe  dans  la  psychose  clas- 
sicjuc.  Les  malades  étaient  moroses,  ne  répondaient  presque  pas  aux  ques¬ 
tions  et  avaient  des  attaques  de  colère  extrême  même  sans  provocation. 
Quelquefois,  chaque  phase  était  accompagnée  d’une  légère  confusion,  ce 
(pi’on  n’ob.serve  pas  dans  la  psychose  classique.  L’état  dépressif  qui  au 
commencement  n’était  qu’intermittent  ou  occasionnel,  devenait  graduel¬ 
lement  plus  persistant,  probablement  à  cause  de  l’augmentation  de  l’hy¬ 
pertension  intracrânienne  lorsque  l’activité  mentale  et  affective  devenait 
de  plus  en  plus  éteinte  et  l’activité  automatique  demeurait  seule.  C’est 
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alors  qu’on  a  constaté  une  perte  graduelle  de  l’intérêt,  un  ralentisse¬ 
ment  graduel  du  jugement,  autrement  dit  une  inertie  réelle  qui  se  déve¬ 
loppait  parallèlement  à  l’intertie  motrice.  La  phase  maniaque  était  quel¬ 
quefois  accompagnée  d’une  diminution  distincte  des  facultés  de  la 
mémoire,  ce  qui  n’est  pas  caractéristique  de  la  psychose  maniaque-dépres¬ 
sive.  En  plus,  le  déficit  de  la  mémoire  n’était  pas  continuel  durant 
le  cours  entier  de  la  maladie  ;  parfois  ils  se  rappelaient  très  facile¬ 
ment,  mais  quelquefois  il  y  avait  une  amnésie  totale  d’événements  anciens 
ou  récents,  ou  bien  des  deux  à  la  fois.  Dans  les  derniers  cas  le  tableau  cli¬ 
nique  ressemblait  à  celui  d’une  démence,  particulièrement  démence  de 
la  paralysie  générale,  à  cause  du  tremblement,  des  altérations  dans  le 
fond  des  yeux  et  de  l’histoire  des  ictus  convulsifs.  Deux  malades  étaient 
musiciens.  Quand  la  mémoire  a  commencé  à  s’affaiblir,  la  faculté  musi¬ 
cale  a  été  envahie.  Pendant  la  période  de  l’invasion  de  la  mémoire  toutes 
sortes  d’événements  étaient  tellement  affectés  que  les  patients  ne  pou¬ 
vaient  même  serappeler  les  plus  importants  de  l’adolescence  ou  de  l’enfance. 
Jamais  il  n’y  eut  tendance  à  la  fabulation  qu’on  rencontre  dans  la  psy¬ 
chose  de  Korsakoff. 

Les  phases  alternantes  d’exaltation  et  de  dépression  présentaient  un 
autre  caractère  essentiel  :  c’est  qu’elles  n’étaient  pas  constantes  ou  conti- 
’  nues  :  elles  ont  fait  leur  apparition  pendant  des  périodes  différentes  de  la 
maladie  et  seulement  pour  un  temps  très  bref  ;  dans  les  intervalles  d’au¬ 
tres  manifestations  mentales  étaient  en  évidence.  Le  puérilisme  mentionné 
plus  haut  était  remarquable  par  le  caractère  enfantin  des  réponses,  de 
l’intonation  de  la  voix,  de  l’intérêt  que  les  malades  montraient  envers  les 
choses  enfantines,  par  l’impatience  et  l’obstination  caractéristiques  des 
enfants.  Le  puérilisme  était  associé  à  un  état  exubérant  et  dans  quelques 
cas  c’était  un  phénomène  indépendant.  Il  disparaissait  et  réapparaissait. 
Le  n’est  que  vers  la  fin  de  la  maladie,  quand  l’hypertension  intracrânienne 
a  atteint  son  maximum,  quand  l’inhibition  cérébrale  est  devenue  de  plus 
en  plus  profonde,  quand  le  jugement  et  la  perception  ont  montré  une  aug¬ 
mentation  progressive  de  l’inhibition,  que  le  puérilisme  s’établit  défi¬ 
nitivement  comme  un  des  phénomènes  de  l’état  démentiel. 

La  désorientation,  qui  était  assez  fréquente  dans  nos  observations, 
^tait  associée  surtout  aux  états  confusionnels  qui  n’étaient  que  des  phéno¬ 
mènes  temporaires  bien  qu’assez  fréquents.  Nous  avons  tâché  de  trouver 
la  cause  de  cette  désorientation  ;  pour  cela  un  examen  détaillé  a  été  fait 
de  tous  les  éléments  qui  entrent  dans  la  formation  de  la  conception  de 
l’espace,  notamment  les  mouvements  oculaires  et  la  vision  en  général, 
les  sensations  superficielles  et  profondes,  l’état  du  labyrinthe,  l’audition. 
Etant  donné  que  tous  ces  éléments  étaient  intacts,  nous  avons  légitimement 
conclu  que  la  désorientation  chez  nos  malades  n’était  pas  due  à  une  cause 
organique  spéciale  parce  que  ce  phénomène  était  intimement  associé  aux 
états  confusionnels.  Evidemment,  le  désordre  dans  le  conception  dynamique 
<lu  déplacement  corporel  était  dû  à  une  cause  psychique. 

L’analyse  que  nous  venons  de  faire  des  manifestations  mentales  démon 
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ire  qu’fîllos  niaïujiient  dos  traits  caraoloristiquesdccellcsqui sc  rencontrent 
dans  les  psycdioses  propres,  bien  cpie  la  ressemblance  soit  prononcée.  Le 
caractère  b;  pins  frappant  de  ces  phénomènes  psychiques  se  trouve  dans 
leur  existence  brève,  dans  leur  récurrence  et  dans  les  intervalles  lucides. 
La  même  situation  était  évidcmte  aussi  dans  l’observation  VII  où  un  syn¬ 
drome  i^aranoïaque  typique  était  en  évidence,  etcbez  le  quatrième  malade 
«pii  présenta  le  tableau  de  démence  précoce  pendant  plusieurs  mois. 

La  folie  maniaqiuvdépressive,  la  confusion  primaire,  la  paralysie  géné¬ 
rale,  mentalité  défectueuse,  toutes  ces  aiïections  ont  été  notées  dans 
nos  observations.  Les  phénomènes  psychiques  de  tous  nos  malades  étaient 
t(;llement  prédominants  pendant  longtemps  que  les  erreurs  de  diagnostic, 
étaient  presque  inévitables  ;  tous  ont  présenté  des  exemples  de  psychoses 
jnires  juscpi’au  moment  où  les  caractères  physiques  devenaient  de  plus 
en  plus  prononcés. 

Essayons  maintenant  de  tracer,  s’il  est  possible,  une  relation  entre  les 
phénomènes  psychiques  et  les  états  destructifs  de  certaines  régions  du 
cerveau.  Dans  l’observation  I,  états  confusionnels  répétés,  affaiblissement 
de  la  mémoire,  exubérance  temporaire  et  hallucinations  olfactives  étaient 
associées  à  un  endothéliome  de  la  base  frontale  du  cerveau.  Dans  l’ob¬ 
servation  II,  états  confusionnels  avec  désorientation  et  puérilisme  étaient 
associés  à  un  kyste  dans  le  lobe  temporal  comprimant  le  lobe  frontal. 
Dans  l’observation  III,  manifestations  maniaques-dépressives  avec  puéri¬ 
lisme  étaient  associées  à  un  gliome  considérable,  lequel  avait  détruit  le  pli 
courbe  et  le  lobe  temporal,  et  comprimé  en  avant  la  région  frontale.  Dans 
l’observation  IV,  dépression  et  altérations  du  caractère  (d  de  la  conduite 
étaient  associées  à  une  masse  kystique  considérable  qui  avait  envahi  les 
circonvolutions  rolandique,  temporale  et  la  partie  postérieure  de  la  fron¬ 
tale.  Dana  l’observation  V,  manifestations  maniaques-dépressives  avec 
une  phase  euphorique  prononcée,  avec  confusion  temporaire  et  désorien¬ 
tation  étaient  associées  à  deux  cavités  kystiques  dans  le  lobe  frontal. 
Dans  l’observation  VI,  manifestations  maniaques-dépressives  avec  une 
période  euphorique,  états  confusionnels  temporaires  avec  désorientation 
et  ])uérilité  étaient  associés  à  un  kyste  hémorragique  dans  la  région  fron¬ 
tale.  Dans  l’observation  VII,  états  paranoïdes  étaient  associés  à  un  sar¬ 
come  localisé  entre  les  lobes  frontal  et  temporal.  Dans  l’observation  VIII, 
phénomènes  maniaques-dépressifs  avec  une  période  euphorique,  puérilismes 
et  phases  confusionnelles  avec  désorientation,  étaient  associés  à  un  grand 
kyste  hémorragique  dans  le  lobe  frontal.  Il  paraît  que  partiendièrement 
les  bobes  frontal  est  temporal  étaient  envahis  quand  les  manife.stations 
maniaques-dépressives  étaienten  évidence.  Quand  le  lobe  frontal  seul  était 
framdiement  lésionné,  nous  avons  observé  une  période  maniaque  avec 
l.endances  euphoriques.  Confusion  avec  désorientation  était  présentée 
quand  le  lolu;  frontal  était  comprimé.  Puérilité  et  la  diminution  de  la  mé¬ 
moire  correspondaient  ù  l’envahissement  direct  du  lobe  frontal.  L’état 
l>aranf)ïde  c.orriïspondait  ù  l’envahissemenl  considérable  du  lobe  frontal. 
Dans  foutes  h'S  huit  observations  le  lobe  frontal  était  plus  ou  moins  lésé. 


TUMEURS  CÉRÉBRALES  ET  PSYCHOSES  605 

Quant  aux  manifestations  mentales,  nous  y  trouvons  une  grande  variété 
simulant  plus  ou  moins  les  psychoses  classiques.  Dans  American  Journal 
of  Medical  Sciences,  aug.  1914,  p.  225,  nous  avons  publié  un  cas  de  sarcome 
dans  les  ganglions  de  la  base  du  cerveau  tandis  que  pendant  la  vie  le 
malade  présentait  un  tableau  presque  typique  de  la  paralysie  générale. 
Le  néoplasme  était  de  telles  dimensions  qu’il  conqmmait  considérable¬ 
ment  la  partie  antérieure  du  cerveau  et  ainsi  avait  envahi  le  lobe  frontal. 
Le  syndrome  de  la  démence  sénile  n’est  pas  rare  dans  les  cas  de  tumeurs  du 
cerveau.  Constantin!  a  récemment  publié  le  cas  d’un  homme  de  72  ans 
présentant  tous  les  symptômes  de  démence  sénile  et  à  l’autopsie  il  trouva 
une  tumeur  dans  la  région  préfrontale.  Le  môme  auteur  rapporte  des 
manifestations  mentales  dans  des  cas  de  tumeurs  frontales  et  temporales 
{Policlinico,  sez.  med.,  n^  5,  p.  209-232,  1925).  Dans  une  étude  de  775  cas 
Shuster  {Psychische  Slorungen  hei  Hirniumoren),  a  observé  une  certaine 
relation  entre  le  caractère  des  déjordres  psychiques  et  la  localisation  du 
néoplasme.  Les  observations  présentées  par  nous  favorisent  une  telle 
opinion.  Il  paraît  qu’une  atteinte  organique  de  la  substance  cérébrale 
qui  contient  les  centres  moteurs  et  sensoriels  e.st  particulièrement  capable 
d’altérer  les  fonctions  mentales.  Une  analyse  de  tous  les  cas  publiés  indique 
que.  les  désordres  mentaux  graves,  tels  que  les  états  maniaques,  eupho¬ 
riques  ou  dépressifs,  puérilisme,  conceptions  délirantes,  phénomènes 
rencontrés  dans  la  démence  sénile,  sont  tous  associés  à  des  lésions  grosses 
et  directes  du  lobe  frontal.  La  môme  étude  permet  aussi  de  conclure  que 
des  manifestations  mentales  d’une  nature  moins  profonde  peuvent  être 
observées  dans  les  cas  de  lésions  cérébrales  (tumeurs,  etc.),  d’autres  régions 
mais  sullisammcnt  étendues  pour  envahir  la  région  frontale  à  un  moindre 
degré.  Ainsi  donc.,  jusqu’à  présent  on  est  tenté  d’admettre  qu’il  y  a  une 
relation  entre  des  lésions  du  cerveau  et  certaines  manifestations  mentales 
qu’on  rencontre  ordinairement  dans  les  psychoses. 

Quant  à  la  pathogénèse  de  cette  relation  apparente,  plusieurs  hypo¬ 
thèses  ont  été  proposées,  d’après  l’une  les  élémimts  toxiques  produits  par 
les  tumeurs  sont  absorbés  par  la  c.irculation  veineuse  et  lymphaticpie. 
D’après  une  autre  un  processus  infc(;l  icux  secondaire  se  développe  autour 
de  la  tumeur  et  crée  une  inflammation  des  méninges  et  des  ventricules. 
Dans  son  travail  récent,  J. -F.  Bateman  [Archives  o[  Nenrology  and  Psy- 
chialry,  1925,  p.  616)  étudie  666  cetveaux  provenant  des  aliénés  dont 
11,6  %  avaient  leur  foramen  de  Luschka  totalement  fermé.  Il  y  a  trouvé 
des  atrophies,  des  lésions  variées,  ramollissement  et  perte  de  substance 
cérébrale.  D’après  l’auteur,  l’obstruction  du  foramen  intervient  dans  le 
courant  normal  du  li(iuide  céphalo-rachidien,  et  par  consé(]uent  les  maté¬ 
riaux  de  déchet  s’accumulent.  Cette  circonstance  associée  à  la  nutrition 
'léfectueuse  des  cellules  cérébrales  produit  des  altérations  dégénératives 
progressives  et  une  altération  parallèle  des  facidtés  m(Mitales. 

Malgré  ces  opinions  apparemment  bien  fondées,  l’interprétation  des 
psychoses  dans  les  tumeurs  cérébrales  n’est  pas  satisfaisante  et  pour  les 
raisons  suivantes  :  d’abord  dans  certains  cas  de  iumeurs,  il  n’y  a  point 
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de  désordres  psycliiques.  Ensuite,  dans  certains  cas,  ces  désordres  ne  sont 
que  temporaires.  Bien  que  la  relation  entre  les  deux  ne  soit  pas  absolue, 
nos  huit  cas  et  aussi  ceux  des  autres  auteurs  ne  permettent  pas  d’aban¬ 
donner  totalement  une  certaine  parenté. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  dans  les  cas  d’envahissement  direct  et 
considérable  des  régions  frontales  du  cerveau,  les  manifestations  mentales 
étaient  plus  pononcées  et  plus  profondes  que  dans  les  cas  où  les  mêmes 
régions  étaient  comprimées  seulement  à  distance.  Des  variétés  de  démence 
ont  été  rapportées  par  Curti  dans  les  cas  de  néoplasme  des  fosses  anté¬ 
rieures  {Biv.  ilal.  di  Neurol.,  1912,  p.  220),  par  Gans  {Zlschr.  f.  d.  ges. 
Neur.  U.  Psych.  1922,  Bd  80),  par  Richter  {ibid.,  1917,  II.  182),  par  Marie 
et  Benoist  (  Gaz.  Méd.  de  Paris,  1909,  p.  5),  par  Arvedo  {Bef.  Zeniralbl.  f.  d. 
ges.  ges.  Neur.  u.  Psyc.,  volume  XXI).  Des  manifestations  ressemblant  à 
celles  de  la  paralysie  générale  ont  été  observées  dans  des  tumeurs  fron¬ 
tales  parBernhardtet  Borschardt  {Berliner  Klin.  Wochenschr.,  1909,  n°29), 
par  Sullivan  [Lancet  11,  1911,  p.  1004),  par  Van  Gchuchtcn (Bu//.  Acad. 
B.  de  Méd.  de  Belgique,  1913,  no  6),  par  Witney  [Amer.  J.  of  Insan,  1913, 
p.  69),  par  Rosenheck  (J.  Am.  Med.  Ass.,  1923,  p.  7)  et  par  A.  Gordon 
[loc.  cil.). 

Le  corps  calleux,  en  raison  des  connexions  qu’il  établit  entre  les  deux 
lobes  frontau.x,  peut  être  considéré  comme  une  partie  intégrale  de  la 
région  frontale  du  cerveau,  de  telle  sorte  que  ses  lésions  présentent  à  peu 
de  choses  près  la  même  symptomatologie  que  les  lésions  frontales.  Les 
statistiques  de  H.  di  Caspero  [Mill.  d.  Ver.  d.  Aerzle  in  Sliermark,  1913,  L, 
no  11)  démontrent  que  les  désordres  psychiques  ont  lieu  plus  fréquemment 
dans  les  cas  de  tumeurs  du  corps  calleux  que  de  toute  autre  partie  du 
cerveau  ;  les  tumeurs  temporales,  pariétales  et  occipitales  suivent  dans 
la  fréquence. La  guerre  dernière  a  fourni  quelques  exemples  de  cette  manière 
de  voir,  à  savoir:  les  individus  ayant  souffert  des  dégâts  du  cerveau  fron¬ 
tal  présentaient  plus  de  désordres  psychiques  que  ceux  avec,  plaies  dans 
d’autres  régions  cérébrales. Le  rapport  de  Bayerthal  dans  Neurol.  Zenlral- 
blall,Vd\&,  est  très  concluant  à  cet  égard.  Aussi  si  nous  prenons  en  consi¬ 
dération  les  faits  expérimentaux  chez  les  animaux  et  ceux  de  l’anatomie 
comparée,  il  est  évident  que  le  cerveau  frontal  possède  une  signification 
psychique  prédominante.  (Voir  aussi  l’article  de  .1.  Donatb,  dans  J.  of 
Neri).  and  Menl.  Dis.  Beby,  1925.)  Tandis  que  toutes  ces  études  n’offrent 
pas  une  solution  finale  du  rôle  du  lobe  frontal  comme  un  centre  spéci¬ 
fique.  des  fonctions  psychiques,  cependant  elles  suggèrent  la  possibilité 
que  plus  que  toute  autre  région  eérébrale  ce  lobe  possède  la  force  coordi- 
natrice  des  fonctions  psychiques. 

Conclusions.  —  L’étude  que  nous  venons  de  faire  indique  qu’il  existe 
une  certaine  réaction  entre  les  manifestations  psy(du(iues  et  les  lésions 
destructives  dans  les  cas  des  tumeurs  cérébrales.  Mais  étant  donné  que 
certains  néoplasmes  du  cerveau  ne  sont  pas  accompagnés  de  phénomènes 
d’ordre  mental,  nous  .sommes  justifié  d’admettre  que  cette  relation  n’est 
pas  absolue,  mais  qu’elle  pourrait  être  considérée  comme  un  élément  étio- 
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logique  ou  pathogcniquc  secondaire.  Une  analyse  plus  approfondie  du  pro¬ 
blème  en  question  nous  autorise  à  conclure  que  le  désordre  fondamental 
prend  son  origine  premièrement  dans  les  sources  d’ordre  psychogénique. 
Tel  individu, contrôlé  par  des  forces  organiques  ou  fonctionnelles,  soma- 
Uques  ou  psychiques,  est  toujours  potentiellement  prêt  à  développer  des 
phénomènes  psychiques  morbides.  La  destruction  du  tissu  cérébral  par 
tumeurs  et  l’hypertension  intracrânienne  qui  produit  des  altérations  cir¬ 
culatoires  et  par  conséquent  des  désordres  nutritifs,  les  altérations  secon¬ 
daires  dans  les  méninges  d’origine  inflammatoire,  l’accumulation  de  déchets 
dans  le  cerveau,  enfin  les  altérations  fonctionnelles  dans  les  centres  impor¬ 
tants  du  cerveau,  particulièrement  dans  sa  partie  frontale,  tous  ces  faits, 
conjointement  ou  individuellement  jouent  très  probablement  un  rôle 
secondaire,  ou  bien  ne  sont  que  causes  excitantes  des  manifestations  psy¬ 
chiques  au  cours  des  lésions  cérébrales.  Les  variations  dans  les  tableaux 
cliniques,  disparition  et  réapparition  des  phases  isolées,  qui  rendent  le 
cours  de  la  maladie  irrégulier  et  incomplet,  plaident  en  faveur  du  point 
de  vue  exposé  plus  haut,  à  savoir  :  que  la  morbidité  psychogénique  sous- 
jacente  subit  constamment  des  altérations  sous  l’influence  des  change¬ 
ments  progressifs  cellulaires,  artériels,  méningés  et  métaboliques  qui 
invariablement  ont  lieu  au  cours  des  maladies  organiques  de  nature 
progressive.  Là  se  trouve,  nous  croyons,  la  plus  forte  preuve  de  l’opinion 
exprimée.  Désordres  psychogéniques  sont  fondamentaux  ;  lésions  céré¬ 
brales  même  prononcées  ne  sont  que  facteurs  contribuant  dans  le  déve- 
bippement  des  psychoses. 


III 


L’HALLUCINOSE  PÉDONCULAIRE 


LUDO  VAN  BOGAEHT 
(Anvers) 


Lfis  épiilômios  succossivos  de  iiévraxitc  épidémique  ont  apporté  aux 
neurologistes,  nombre  d’observations  où  les  désordres  oculaires,  narco- 
leptiques.se  trouvent  étroitement  intriqués  aux  états  hallucinatoires  d’une 
part,  et  aux  crises  hypomaniatjues  d’autre  part. 

Hélas  !  ce  matériel  anatomique  se  prête  mal  à  l’interprétation  physio- 
pathologi(iue  des  phénomènes  en  raison  (h;  la  diffusion  extrême  des  lésions 
inflammatoires  enréplialitiques. 

Ces  faits  n’aurotit  une  signilie.ation  solide;  qu’à  e.ondition  d’être  vérifiés 
par  un  grand  nombre  d’observations  anatomo-cliniques  complètes  de 
lésions  en  foyer  permettant  d’établir  les  relations  topistiques  des  symp¬ 
tômes. 

Nous  avons  publié  réeemment  un  pareil  cas  instructif  au  point  de  vue 
de  la  pathologie  du  sommeil  et  des  syndromes  myocloniques  de;  la 
calotte.  Nous  apportons  aujourel’hui  la  vérification  anatomique  d’une 
observation  présentée  il  y  a  deux  ans  à  la  Société  de  Ne;urologie  de  Paris 
ÿ,ou&  Ui  tilri)  Syndrome  inférieur  dit  N.  Ronge.  Troubles  pstjnhosensoriels 
d'origine  inésocéplialigue. 


Il  re;vie;nt  à  Lhermitte  d’avoir  ouvert  h;  ediapitre  de;  la  ij.sychiatrie 
mésocéphalique;. 

Il  publiait  en  1922  (1)  uti  cas  ele  synelrome  de  la  calotte  pédonculaire 
accompagné  ele  phénomènes  hallucinatoires  visuels  très  particuliers  et 
e[u’il  consielérait  «  comme;  rexpr(;ssion  el’un  état  eJe  rêve  eliurne  ou  noc¬ 
turne,  rêve  epii  ne  se  elilîércncie  du  rêve  physiologiepie  e^ue  par  les  traces 
plus  durables  eju’il  laisse;  dans  la  eonseienee  à  demi  et  non  complètement 
assempic  ».  ee  Mais  efiii  élit  rêve;,  exprime;  par  ce  mot  même  un  trouble  de  la 
foned.ion  élu  seunmeeil.  »  —  Ile;n  arrivait  ainsi  à  euensielérer  que,  chez  ce 
malaeh',  ee  les  tre)uble;s  psyedmsenseirieels  ne  sont  rie;n  d’autre  que  l’expression 
el’uiie;  perturbation  ele;  la  fonction  élu  se)mmeil  et  ((Ue,  en  d’autres  terme-s, 
ils  pe;uve;nt  être  re;garelés  emmine;  l’éepiivaleent  eh;  la  narce)le;psie.  » 

—  T.  I,  N"  b,  MAI  1927. 


HOLOGIQUE. 


I/IIALL UCINOSE  PÉDONCVLAIRE 


Dans  un  travail  anterieur  eonsaeré  à  l’étude  des  centres  régulateurs 
sous-corticaux,  Jean  Camus  (2)  avait  cité  deux  observations  appartenant 
pour  lui  au  môme  groupe. 

«  Un  malade  de  Laignel-Lavastinc  avait  des  réactions  anxieuses  avec 
agitation  et  stéréotypie,  d’autre  part  une  série  de  symptômes  à  localisations 
nettement  démontrées,  syndrome  de  Weber,  choréo-athétose,  polyurie, 
précisaient  une  lésion  de  la  base  cérébrale  et  des  noyaux  gris.  »  «  Claude 
etQuercy,  en  1914,  avaient  décrit  des  troubles  mentaux  assez  spéciaux 
causés  par  une  lésion  de  la  calotte  pédoncidaire.  » 

En  11324  (3),  nous  rapportions  une  observation  clinique  rappelant  celle 
de  Lhermitte.  Enfin,  en  1923,  Lliermitte  et  Toupet  (4)  rapportent  à  la 
Société  d’Opbtalmologie  do  Paris  une  nouvelle  observation  concernant 
un  «  foyur  vaserdaire  détruisant  ou  comprimant  l’appareil  ocido-mo- 
teur  intracérébral  (T  intéressant  le  système  du  pédoncule  cérébelleux  in¬ 
férieur  au  niveau  du  noyau  rouge  ou  des  radiations  de  la  calotte  »,  avec  hal¬ 
lucinations  visuelles  et  perturbations  profondes  de  la  fonction  hypnique. 

Des  observations  analogues,  pour  importantes  quelles  soient,  n’ont  leur 
pleine  valeur  ([u’à  la  lumière  d’une  étude  topographique  détaillée.  En  pré¬ 
sence  de  la  rareté  des  vérifications  anatomiques,  nous  croyons  qu’il  n’est 
pas  sans  intérêt  de  compléter  la  publication  du  cas  persoiuud  cité  plus 
haut. 

La  malade  a  üt6  suivie  pendant  14  mois. 

Les  troubles  pyramidaux  ont  r6gress6,  le  signe  de  Babinski  à  gauclie  avait  disparu 
deux  mois  après  le  premier  «ixamm,  et  en  ilècernbre  19'.J4,  les  r('!tlex(îs  tendineux 
étaient  à  jieine  plus  vifs  à  droite  (|u’à  gaucho. 

La  gûne  fonotionnello  est  cependant  très  grande  à  gauclie,  on  note  à  l’épreuve  des 
hiouvemuits  passifs  et  actifs,  une  hypertonie  incontestable  plus  marquée  dès  que  la 
hialade  exécute  un  mouvement  volontaire.  L’hypertonie  intéresse  les  muscles  ventraux, 
dorsaux  des  extrémités  ;  pas  de  prédilection  pour  tel  ou  tel  groupe  musculaire.  ^ 

Le  leflexe  rnediopubien  seul  montre  une  dilTcrence  marquée  de  gauche  a  droite: 
é  gauche  il  s’accompagne  d’une  flexion  marquée  et  d’adduction  brusque  avec  rotation 
'hterno.  Cette  dissociation  entre  l’hyiiertonio  intentionnelle  et  la  presque  normalité 
de  la  réflectivité  tendineuse  est  à  retenir. 

La  parésie  du  facial  n’est  plus  visible  au  repos  ;  légère  asymétrie  de  la  commissure  buc¬ 
cale  quand  on  prie  ie  malade  do  découvrir  les  dents. 

Los  troubles  oculaires  n’ont  pas  régressé  (fig.  1). 

Une  déséquilibration  franche  dans  la  marche,  dans  la  station  debout,  chute  en  arrière 
®ons  aucun  rniuvemuit  de  défense.  Clle  tombe  moins  souvent  vers  la  gauche.  Los  ver- 
Ugos  sont  rares,  ils  n’apparaissent  plus  dans  la  position  couchée.  La  dissymétrie  persiste 
dans  toutes  les  épreuves,  l'ille  s’accompagne  même  d’un  ralentissement  au  départ  du 
hïouvement,  et  les  dépassem  uits  du  but  sont  plus  marqués. 

L’adiadococinôsie  reste  marquée,  son  interprétation  est  délicate. 

L’hypotonie  a  disparu  pour  taire  place  à  l’hyportonie  intentionnelle  signalée  plus 
daut  :1a  malade  est  très  maladroite  de  ses  membres  ganoluis,  surtout  quand  étant  étendue 
’^dr  le  (fos  on  la  prie  de  se  redresser. 

Nystagmus  des  deux  yeux  dans  la  position  extrême  du  regard. 

La  station  debout  est  parfois  possible,  mais  la  chute  on  arrière  est  bien  plus  fréquente 
fid’au  début. 

La  marche  est  très  incertaine,  l’axe  du  corps  tend  incessamment  è  se  reporter  en 
arrière  et  à  gauche,  et  après  quatre  ou  ciiui  pas  il  faut  recevoir  la  malad(^  dans  ses  bras 
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car  elle  tombe  comme  une  masse.  La  démarche  est  fauchante,  elle  talonne  des  deux 
côtés;  le  festonnoment  et  la  titubation  avec  extension  en  balancier  des  bras  existent 
toujours  dans  la  marche  soutenue. 

Au  point  de  vue  psychique  : 

Les  crises  hypomaniaques  vespérales  ont  été  observées,  à  de  nombreuses  reprises, 
avec  les  mêmes  caractères  ;  elles  introiluisent  fréquemment  des  bouffées  hallucina¬ 
toires,  sans  que  nous  ayons  observé  aucune  intégration  psychique  de  ces  phénomènes. 


Elude  analomo-palhologiquc. 


Ecorce  ;  Etudiiez  par  champs  au  point  do  vue  do  la  myélo-arcliiteclonio  et  do  la 


cytoarchitectonie.  (Méthode  do  Nissl  et  do  Kulschizlcy-Pal).  Modifications  cellulaires 
danslescouchesll,!  II  supérieur  des  champs  A  8-A  10  et  A  G  de  l'hémisphère  gauche. 
La  densité  cellulaire  est  moins  marquée,  mais  étant  donné  l’absence  d’organisation 
gliale  et  le  caractère  histopathologique  des  lésions  cellulaires,  nous  croyons  qu’il  n’y  a 
pas  lieu  de  s’arrêter  particulièrement  à  ces  troubles. 

Dans  les  champs  correspondants  étudiés  au  Kulscliit/.ky-Pal,  pas  do  perturbations 
des  systèmes  de  libres. 

Centre  ovale  :  intact. 

Noyaux  gris  :  Quelques  criblures  dans  la  ca|)sule  extrême,  la  capsule  externe  et  le 
putamen  gauche,  mais  trop  peu  importantes  pour  ne  pas  être  presque  normales  à  cet 
âge. 

Cervelei  \  intact. 

Région  suiis-oplique  :  La  lésion  principale  est  pédonculaire  :  ramollissement  jaune 
intéressant  le  noyau  rouge,  la  moitié  inférieure  do  la  commissure  do  Forel,  doux  ramol¬ 
lissements  punctiformes  on  dcdiors  et  au-dessus  do  celui-ci.  L’étage  pédonculo-sous- 
thalamiquc  est  étudié  sur  coupes  sériées.  Le  niveau  h^  plus  élevé  do  la  lésion  passe 
par  un  plan  intéressant  tout  ensemble  le  pulvinar  et  les  tubercules  quadrijumeaux 
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antérieurs.  Elle  est  représentée  par  un  éclaircissement  de  la  partie  ventromédiane 
inférieure  du  noyau  rouge,  déborde  sur  les  racines  de  la  III®  paire  et  les  fibres  inférieures 
de  la  décussation  de  Forel. 

Une  petite  lacune  s’observe  dans  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur. 

Une  coupe  passant  par  le  niveau  le  plus  inférieur  du  T.  Q.  A.  montre  une  topogra¬ 
phie  a  peu  près  identique,  mais  la  lésion  est  déjà  plus  étendue  sur  la  décussation  de 
Forel,  et  le  f.  longitudinal  postérieur  du  même  côté  est  éclairé. 

Une  coupe  passant  entre  le  T.  Q.  A.  et  le  T.  Q.  P.  est  très  instructive.  On  distingue 
un  grand  foyer  délimitant  la  partie  inférieure  et  externe  du  N.  R.,  l’entrecroisement 


du  pédoncule  cérébelleux  s’infiltrant  à  travers  les  fibres  du  III  et  la  substance  noire  de 
Sœmcring  vers  le  pied  dont  clic  détruit  le  tiers  moyen.  Des  prolongements  de  ce  foyer 
atteignent  les  noyaux  do  la  III«  paire,  et  le  t.  longitudinal  postérieur  et  les  formations 
grises  périaqueductales.  Un  petit  foyer  sous  pial  atteint  les  fibres  radiantes  de  ia 

calotte  (fig.  2  et  3). 

Une  coupe  passant  à  quelques  mm.  plus  bas  montre  une  topographie  à  peu  près 
Identique,  le  loyer  est  plus  étendu  dans  le  pédoncule  cérébral  que  dans  la  région  sous- 

rubro-nigrique. 

Le  loyer  disparaît  à  ia  partie  tout  à  fait  supérieure  do  la  protubérance. 

L’étude  des  dégénérescences  secondaires  fait  l’objet  d’un  travail  ultérieur. 
Prolubérancc,  bulbe  el  nwelle. 

Sauf  les  dégénérescences  dos  voies  pyramidaies,  d’un  certain  nombre  de  fibres  du 
faisceau  longitudianl  postérieur,  de  certaines  fibres  du  f.  c.  calotte,  la  protubérance, 
®  bulbe  et  la  moelle  ne  montrent  rien  d’anormal. 
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lui  résnnui  : 

An  poinl  de.  une  nenroloqiijne  amis  avoas  à  faire  au  sytulranie  inforieu'r 
(lu  noyau  rouge  (syiulrotue  de  C.laude  el.  Loyoz)  typiijuo  dans  l’cvo- 
luLiou  du([uel  il  faut  r(d,eiiir  les  poiiiLs  suivants  : 

1“  Le  syndrome  pyranddal  a  r(igress(i,  a  l’inimi-hypertonio  banale  du 
(bibut  s’est  substitmie  une  hy|)ertonie  intent.ionnelle  sans  localisation 
de  ]ircdileetion  ; 

2‘'  L’hypertonie  du  (bibut  surtout  nette  au  membre  sup(irieur  a  disparu 
ainsi  que  les  vertiges. 

d'>  Les  trouilles  toni([nes  d’al.l.itude  se  sont  aceentmis,  la  désiiipiilibra- 
tion  stal.i([ue  avec,  chute  en  masse  vers  l’arrière  et  la  maladresse  pres([ue 
apra\;i(pie  dans  l’(ipreuve  du  relèvement  en  partant  de  la  position  eomdièe 
sont  remar(piables. 

.lu  poinl  lie  nue  psuelUalriqne,  les  troubles  psyeliosensoriels à  prédomi¬ 
nance  hallucinatoire  ont  persisté  sans  évolution  démentielle. 

•  lu  poinl  de  vue  analoiniqiie,  nous  nous  trouvons  en  présence  d’un  foyer 
de  ramollissement  pédonculaire  par  artérite  syphilitique  du  pédicule 
riitrornamillaire  (hoix  et  Ilillemand).  s 

La  topographie  de  cette  lésion  correspond  au  territoire  paramédian 
élargi  de  ce  pédicule  dont  M.M.  Foix  et  Ilillemand  viennent  de  préciser, 
à  nouveau,  la  vascularisation  (5). 

La  répartition  anatomique  confirme  le  diagnostic  clinique  de  syn¬ 
drome  de  Glaude-Loyez. 


Nous  voudrions  insister  sur  les  [lerturbations  psy(dii(jues. 

Voici  donc  un  mjiidroine  d’ linllueinose  vianelle  el  d’élal  hupoiniiniaipie 
nespéral  an  eonvs  d’une  lésion  slrieleinenl pédonenlaire,  ell’ inléqrilé pralique- 
nienlcoin[)li;lediicorlexeldes  noijaux  soiis-eorlieaux  a  dans  ce  cas  la  plus 
qrande  inipovlanee. 

L’histoire  de  la  malade  moid,r(i  le  rapport  étroit  (mtre  bis  crises  (r((.xci- 
tation  psycliomotriccs  et  les  boulîées  d’hallucinose,  les  deux  jihéno- 
mènes  iiaraissant  subordonnés  à  un  certain  rythme  horaire. 

Le  (mrac.tère  périodique  des  états  hypomanïa(pies  de  l’encéphalite 
avait  été  bien  mis  en  valeur  dans  les  fines  observations  de  M*'»  Lévy, 
l'our  les  intcrprét(!r,  on  crut  avec  .J(‘an  Camus  à  rintervention  (ht  centres 
psy(dinrégulateurs  du  nuime  ordre  ([ue  les  c,(nd,res  végétatifs  tluirrnorégu- 
laLmrs  dont  les  physiol()gist((s  admettent  rc.xistenc.e. 

'l’ont  ce  (}ue  l’on  peut  direàl’lKmre  a(;tuelle  c’(îHt  que  l’étude  d(;s  phéno¬ 
mènes  psychi([ues  a  moid.ré  dans  bmr  smaaission  une  certaine  rythnucité 
horaire  et  (pie  d’autre  part  dans  certaines  lésions  prédominantes  à  la  base 
du  cerveau  ce  rythme  est  troublé. 

Car  analogie  avec  les  centres  régnlateiirs  végétatifs,  on  a  p(msé  ((iie 
('.es  centnis  psy(!horégül!d.(mrs  devaient  se  trouver  au  voisinage  du 
I  1  |e  ventrieuh!  (dj  (l(^  l’a(pie(luc. 
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Nous  ne  savons  rien  de  plus.  La  qucsi.ion  principale  posée  par  noire 
observation  pourrait  être  la  suivante  ;  (|uel  rapport  y  a-t-il  entre  l’iial- 
lucinose  visuelle,  les  crises  d’af^itation  psychomotrices,  les  perturba¬ 
tions  oculaires  d’une  part  et  la  lésion  pédonculaire  d’autre  part  ? 

Quelle  est  la  signification  de  la  périodicité  vespérale  observée  dans  ces 
étals  bypoinaniaques  ? 

Nous  devons  encore  à  M.  Lhermitte  une  conception  des  plus  séduisantes 
sur  le  mécanisme  pathogénique  de  cet  état  liallucinatoire  et  qui  aborde 
sous  un  angle  nouveau  le  mystérieux  problème  du  sommeil. 

Pour  M.  Lhermitte,  en  elTet,  l’hallucination  visuelleseraitrexprcssion 
d’une  perturbation  dans  la  fonction  hypnique,  par  atti'inte  du  centre  du 
sommeil,  simultanément  à  la  (hîstruction  de  certains  centres  oculaires 
voisins.  L’hallucinosc  visuelle  et  l’étatde confusion  quien résulte  ne  sont 
ainsi  que  l’aspect  aci.if  de  la  narcolepsie,  ré(|uivalentdu  sommeil  patho¬ 
logique.  «  Ces  faits  sont  bien  établis  :  dans  h^  jmemier  cas  de  Lhermitte 
le  trouble  du  sommeil  est  net,  et  dans  le  second,  depuis  que  la  malade  a 
cessé  d’être  plongée  dans  un  profond  sommeil,  les  hallucinations  visuelles 
sont  apparues.  Cette  dernière  observation  est  capitale  :  elle  implique  que 
l’hallucinose  puisse  être  l’équivalent  imaginatif  du  sommeil  et  on  ne 
peut  s’empêcher  évidemment  d’être  frappé,  avec  Lhermitte,  de  l’analogie 
entre  «  l’automatisme  sensoriel  déchaîné  par  des  lésions  pédonculaires  et 
le  déroulement  des  images  du  rêve  ou  de  l’état  hypnagogique.  »  On  sait 
d’autre  part  la  fréquence  des  hallucinations  visuelles  dans  les  stades 
précurseurs  du  sommeil.  Ces  hallucinations  hypnagogiques  optiques, 
acoustiques  ou  tactiles  de  signification  souvent  complexe  et  sym¬ 
bolique  ont  des  caractères  très  partictdiers  qui  les  rapprochent  étroite- 
ïnent  de  celles  observées  dans  les  cas  de  Lhermitte  et  qu’il  est  intéressant 
de  rappeler.  Il  s’agit  souvent  de  petits  animaux,  qui  nous  courent  sur  le 
corps  en  émettant  d<“s  bruits  sourds  ou  crissants,  qui  nous  mordent  les 
mains  ou  les  pieds  et  que  malgré  un  effroi  légitime  on  ne  parvient  pas  à 
écarter  ou  à  rejeter.  Ce  sont  tantôt  des  fantômes  errants,  des  oiseaux  aux 
couleurs  claires  dont  le  vol  se  rapproche  ou  s’écarte,  qui  s’éloignent  jusqu’il 
devenir  minuscules  ou  se  rapprochent  do  nous  en  acquérant  une  taille 
gigantesque.  Ces  hallucinations  introduisent  fréquemmentlescauchemars 
anxieux  de  notre  premier  sommeil. 

Néanmoins,  la  libéraiioii  de  l’attiomoiismeimaginalif  peiilse  dissocier  de 
^’e7ai/i(/pni(jfne.Danslccas  qui  fait  l’objet  de  cette  étudc,onn’obscrveaucune 
perturbation  de  la  fonction  du  sommeil,  malgré  la  présence  d’une 
ballucinose  typique,  et  d’autre  part  dans  un  de  nos  casrécentsdesommcil 
pathologique  par  lésion  focale,  les  hallucinations  visuelles  n’ont  pas  été 
observées. 

Une  observation  plus  récente  de  M.  De  Cracne  (9)  comportait  au  cours 
d’un  syndrome  pédonculaire  un  état  spécial  de  somnolence,  mais  ne  com¬ 
prenait  pas  d’hallucinations  visuelles. 

Dans  une  tumeur  du  lobe  pariéto-occipital  avec  hallucinose  lilliputienne, 
ïious  n’observions  aucun  trouble  du  sommeil,  malgréun  syndrome  d’hallu- 
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cinose  des  plus  nets  et  de  modifications  marquées  dans  le  régime  des 
rêves  (7). 

Le  cas  d.;  Souques,  Baruk,  Ivan  Bertrand  (8)  concernant  un  syndrome 
narcoleptique  infundibulaire  comportait  de  l’hypersomnie  avec  onirisme, 
désorientation  et  fabulation,  mais  les  auteurs  signalaient  l’absence  du 
«  moindre  trouble  psycho-sensoriel  ».  La  narcolepsie  se  dissocie  donc  très 
jréqnemmenl  de  son  équioalenl  actif  :  Vhallucinose,  el  on  se  demande  si  V hal- 
Incinose  ne  réalise  pas  la  première  étape  dans  le  relâchement  du  Moi,  libéra, 
lion  évidemment  inhérente  à  l’hypnose  normale  el  pathologique,  mais  stiscep- 
lihle  de  se  produire  au  cours  d’élals  morbides  ne  s’ accompagnant  pasnécessai- 
remenlde  perlurbalions  dans  la  fonction  du  sommeil.  Les  cas  d’hallucinose 
que  nous  étudions  ici  nous  fournissent-ils  quelque  indice  en  faveur  de  cette 
atteinte  du  Moi  ? 

Il  est  bien  évident  que  les  états  hallucinatoires  dont  nous  discutons 
ici,  n’évoluent  pas  dans  une  atmosphère  démentielle  :  ni  les  malades 
de  M.  Lhermitte,  ni  la  nôtre  ne  présentent  de  troubles  mentaux  graves. 
Cependant  leur  psychisme  n’est  pas  intact  :  dans  le  premier  cas  de 
M.  Lhermitte,  la  malade  tend  à  incorporer  les  hallucinations  à  sa  person¬ 
nalité  et  à  croire  à  leur  réalité  objective. 

Dans  le  second,  l’auteur  note  de  la  fabulation,  une  certaine  désorienta¬ 
tion  et  désintérêt.  Notre  propre  malade  se  perd,  à  la  faveur  d’un  état 
anxieux,  en  accusations  incohérentes  contre  l’entourage  et  le  personnel. 

Cette  atteinte  du  Moi,  même  minime  et  fugace,  n’est  pas  négligeable, 
elle  indique  une  fragililé  très  particulière  de  la  synthèse  mentale  et  la 
possibilité  d’un  mécanisme  psychologique  de  l’hallucination. 

A  ce  point  de  vue,  il  n’est  pas  superflu  de  noter  qiie  la  tradition  clas¬ 
sique  née  de  Taine  perd  la  faveur  de  beaucoup  de  psychiatres  actuels 
au  profit  d’une  conception  plus  dynamique  des  phénomènes  dérivée  des 
théories Bergsoniennes,  et  l’on  doit  à  M.  Quercy  un  très  beau  travail  sur 
cette  question  (9). 

Pour  Bergson,  en  eiïet,  «  l’hallucination  n’est  pas  une  perception  sans 
(djjct  et  nulle  image  par  son  intensité  croissante  ne  peut  franchir  le  seuil 
de  la  sensation.  Mais  il  n’en  est  pas  moins  possible  que  des  malades  pren¬ 
nent  leurs  images  pour  des  perceptions.  On  en  trouve  qui  se  plaignent  de 
l’inactualité  de  leurs  sensations,  de  l’irréalité  de  leurs  sensations  ;  les 
liallucinés  représenteraient  le  cas  inverse  :  çà  et  là  par  instant,  grâce 
à  un  fléchissement  momentané  de  leur  sens  du  réel,  de  leur  attention  à  la 
vie,  les  hallucinés  prêteraient  un  éclat  emprunté  aux  schémas  de  leur  re¬ 
présentations  »  (9). Parce  fléchissement  de  la  fonctiondu  réel, l’halluciné 
ne  distingue  plus  les  souvenirs  venus  du  dedans  des  sensations  venues 
du  dehors,  deux  groupes  entre  lesquels  il  n’y  a  d’autre  diiïérence  que  la 
conscience  que  nous  avons  de  leur  origine.  Dans  l’hallucination,  les  fron¬ 
tières  entre  le  Moi  et  Cela  s’effacent,  les  barrières  sont  rompues  entre  le 
monde  intérieur  et  extérieur,  les  deux  objets  sur  lesquels  se  contracte  notre 
personnalité,  et  notre  Moi  se  comporte  vis-à-vis  des  fragments  échappés  à 
son  emprise  comme  à  l’égard  d’un  fait  extérieur.  Le  jeu  hallucinaloire 
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n’esl  donc  en  soi  qu'un  fragment,  le  plus  souvent  affectif  eld’ expression  sym¬ 
bolique,  dépersonnalisé,  sur  lequel  s’exerce  iactivité  de  notre  Moi  comme 
sur  un  objet  extérieur  à  lui-même.  Dans  ce  trouble  de  notre  contact  avec  le 
réel,  les  tendances  instinctives  se  ruent  à  l’avant-plan,  et,  libres  de  notre 
contrainte  consciente,  retrouvent  leurs  objets  propres. 

Suivant  le  degré  de  la  régression,  la  personnalité  consent  entièrement 
ou  partiellement  à  la  réalité  du  phénomène  hallucinatoire,  et  on  distingue 
les  états  d’ballucinose  et  les  états  d’hallucination.  Mais  dans  les  deux  cas, 
l’envahissement  de  la  conscience  par  le  jeu  des  fantasmes, se  réduit  dans 
son  mécanisme  basal  à  un  fléch-issement  transitoire  de  l’unité  affective 
de  l’individu  permettant  l’issue  de  certains  fragments  que  le  Moi  restant 
reconnaît  comme  étrangers  à  lui-même  et  qu’il  intègre,  par  projection,  à 
io.  réatité  extérieure. 

Beaucoup  de  psychanalystes  reconnaissent  actuellement  à  cette  dis¬ 
solution  transitoire  du  Moi  une  base  organique  et  tout  particulièrement 
organo-végétative.  Il  va  sans  dire  qu’une  interférence  affective  comme 
une  crise  hypomaniaque  ne  fait  qu’aggraver  la  dislocation  du  Moi  et  que 
J’angoisse  fait  le  lit  de  notre  interprétation  hallucinatoire.  Par  ailleurs, 
J’existence  de  troubles  oculo-moteurs  favorise  à  son  tour  l’adhésion  aux 
fantaisies  imaginatives,  en  atteignant  la  critique  sensorielle. 

L’hallucination  par  lésion  basale  du  cerveau  s’ expliquerait  par  un  trouble 
fnomentané  ou  définitif  dans  l’unité  affective  de  l’individu,  trouble  directe¬ 
ment  ou  indirectement  causé  par  l’ atteinte  des  régions  organo-végétatives  dont 
fe  rôle  dans  ta  défense  de  l’intégrité  du  Moi  est  de  plus  en  plus  probable.  (Il 
suffit  de  rappeler  les  syndromes  cénestopathiques.) 

Les  cas  et  la  conception  de  M .  Lhermitte  peuvent  se  ramener  à  une  inter¬ 
prétation  analogue,  car,  au  point  de  vue  psychologique,  le  sommeil  est  pré¬ 
cisément  une  régression  vers  un  état  primitif  où  le  jeu  de  nos  instincts  se 
JJbère  éperdument  dans  un  déroulement  imaginatif  dont  la  signification 
symbolique  a  été  explorée  par  l’école  psychanalytique.  Pendant  le 
sommeil,  le  Moi  accepte  intégralement  comme  siens  tous  les  jeux  imagi- 
*iufifs  sur  lesquels  il  se  contracte  sans  discrimination  rationnelle.  C’est  le 
régime  de  l’aiïect,ct  cette  dénivellation  psychique  s’accompagne  d’un 
état  neuro-végétatif  spécial. 

Dans  l’endormissement  ou  aux  environs  du  réveil,  la  fonction  du  réel 
Reparaît  :  la  personnalité  reprend  obscurément  conscience  d’une  dis¬ 
tinction  entre  la  réalité  intérieure  ou  extérieure  et  les  fantaisies  du  rêve,  elle 
''6  de  l’une  à  l’autre,  elle  a  déjà  des  doutes  sur  la  réalité  de  l’automa¬ 
tisme  imaginatif.  Elle  «  vit  »  vraiment  son  rêve,  et  ces  quelques  instants 
Représentent  une  bouffée  d’hallucinose  normale.  Le  sommeil  n’esl  ainsi 
une  forme  particulière  et  normale  de  ce  fléchissement  de  l’unité  affective 
^u  Moi,  dont  l’hallucinose  sans  sommeil  en  est  une  autre,  exceptionnelle  et 
P<ilhologique. 

B  est  bien  certain  que  si  la  lésion  mésocépbalique  s’accompagne  de  som- 
RRolence,  l’hallucinose  doive  être  considérée  comme  d’un  équivalent 
**^rcolcptique;  mais  si,  comme  dans  notre  cas,  la  fonction  du  sommeil 
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reste  intacte,  nous  croyons  que  l’intelligence  des  phénomènes  reste  pos¬ 
sible,  dans  le  cadre  des  conceptions  bergsonicnnes  et  psychanalytiques  sur 
l’hallucination. 

Dans  les  deux  cas,  le  trouble  essentiel  est  un  fléchissement  momentané 
du  Moi  perturbant  la  fonction  dti  réel.  Mais  le  nœud  du  problème  phi-  ' 
losophique  posé  par  les  travaux  de  M.  Lhermittc,  c' est  qu'une  lésion  minime 
el  exlracorlicale  suffise  d  apporter  dans  le  noj/au  même  de  la  personnalité 
une  fissure  aussi  grave  el  aussi  irréparable. 

Le  caractère  rythmique  des  phénomènes  hypomaniaques  doit  être 
rattaché  lui  aussi  aux  oscillations  périodiques  de  l’équilibre  végétatif. 
Le  caractrère  nyctéméral  de  notre  fonctionnement  psychique  est  évident: 
on  sait  l’agitation  de  certains  enfants  nerveux  à  l’approche  du  soir,  l’agita¬ 
tion  psychomotrice  des  poussées  fébriles,  l’agitation  prévespérale  des 
idiots  et  des  choréiques...  d’autres  (d)servations  sur  lesquelles  nous  re¬ 
viendrons  ailleurs  nous  ont  permis  d’observ(T  des  états  analogues  dans 
l’évolution  fie  lésions  des  noyau.x  gris  centraux  et  du  tronc  cérébral. 

Sans  que  l’on  puisse  à  l’heure  actu(!lle  préciser  la  topographie  ou  le 
mécanisme  de  ces  perturbations,  il  nous  paraît  hors  de  doute  que  de  pareils 
cas  permettent  d’envisager  avec  la  plus  grande  faveur  l’hypothèse  de 
Jean  Camus  sur  des  centres  psychorégulateurs  extra-corticaux  (10). 

Enfin,  le  comportement  même  de  ces  liialades  à  l’égard  de  leur  hallu¬ 
cination  est  spécial,  il  sc  rapproche  de  ce  qu’on  observe  chez  les  malades 
présentant  des  hallucinations  lilliputiennes.  Il  y  a  d’ailleurs  chez  tous  deux 
une  réelle  analogie  dans  le  contenu  hallucinatoire,  aussi  serait-il  du 
plus  haut  intérêt,  au  point  de  vue  de  l’interprétation  générale  de  l’hallu- 
cinoso  lilliputienne  et  pédonculaire,  que  l’une  et  l’autre  soient  l’objet  d’une 
analyse  fouillée.  M.  Henry  Flournoy  a  montré  dans  une  magnifique  obser¬ 
vation  ce  qu’on  peut  attendre  ici  de  la  technique  psychanalytique  (11). 
Les  mômes  recherches  mériteraient  d’ailleurs  d’être  faites  sur  le  contenu 
des  liallucinoses  liées  à  l’évolution  des  syndromes  mnirologiques  de 
l’encéphalite. 


DIBr.IOGBAPIIIE 

(1)  J.  Lhhrmittk.  Syndrome  do  la  ealollo  du  pédoncule  cérébral.  Los  troubles 
psyclioscnsoriels  dans  les  lésions  du  inésocéphale.  Jiev.  Neurol.,  XXIX,  n»  U,  nov. 
192'i,  p.  1303-1304. 

(2)  .Iean  Camus.  Centn^  psychoré2ulateurs  et  centres  psychiriucs  extra-corticaux. 
La  Médecine,  fév.  11)23,  p.  254,  357. 

(3)  Ludo  van  Uogabut.  Syndrome  inférieur  du  Noyau  Rouge.  Troubles  psycho- 
sensoriels  d’ongine  mé.socéplialique.  Hoc.  Neurol.,  Paris,  10  janv.  1924.,  Rev.  Neurol., 
avril  1 924,  p.  410. 

(4)  .1.  Liichmittc,  et  Toupet.  Les  Iroubles  psyclioscnsoriels  associés  aux  ophtalmo- 
plégies  centrali's.  liull.  Soc.  d'Ophlalmol.  Paris,  mai  1925,  n"  4  bis. 

(5)  Foix  et  IIiLLEMAND.  Les  Artères  de  l’axe  encéphalilieiuo  jusqu’au  dienoéphale 
inclusivement.  Rev.  Neurol.,  déc.  1925,  p.  729. 


L’HALLUCINOSE  PÉDONCULAIBE 


617 


(6)  E.  DE  Graene.  Syndrome  pédonculaire  postérieur  fruste.  Journ.  Neurol,  et 
Psych.,  XXVI,  n»  6,  juin  1926,  p.  347. 

(7)  Ludo  van  Bogaebt.  Tumeur  du  Lobe  pariéto-occipital  avec  syndrome  des  Hal¬ 
lucinations  lilliputiennes.  Soc.  Belge  de  Méd.  Ment.,  26  sept.  1925,  ref.  Bev.  Neurol., 
nov.  1925,  p.  671. 

(6)  Souques,  Baruk,  Ivan  Bertrand.  Tumeur  de  ITnfundibulum  avec  Léthargie 
isolée.  Beu.  Neurol.,  I,  n»  5,  mai  1926,  p.  532. 

(9)  Quercy.  Remarques  sur  une  Théorie  Bergsonienne  de  l’Hallucination.  Ann. 
Medico  pscyhologiques,  n»  3,  oct.  1925,  p.  9. 

(10)  Jean  Camus. Régulation  des  fonctions  psychiques.Troubles  mentaux  par  lésions 
extra-cérébrales.  Paris  Méd.,  18  oct.  1924,  p.  362. 

(11)  Henry  Flournoy.  Hallucinations  lilliputiennes  atypiques  chez  un  vieillard 
atteint  de  cataracte.  L'Encéphale,  nov.  1923,  p.  566,  579. 


T.  I,  N»  5,  MAI 


«bvde  neurologique.  - 


1927. 


40 


IV 


QUELQUES  RECHERCHES  ANATOMIQUES 
SUR  LA  DÉGÉNÉRESCENCE  SÉNILE 
DE  LA  MOELLE  ÉPlNlÉRE 


F.  E.  FLUEGEL  (de  Munich). 

(Travail  du  Laboratoire  de  la  Clinique  Neurologique.  Hospice  de  la 
Salpêtrière.  Professeur  Georges  Guillain.) 


Les  modifications  séniles  du  système  nerveux  ont  été  étudiées  par  de 
nombreux  auteurs.  Le  cerveau  a  été  surtout  l’objet  des  principales  recher¬ 
ches.  Nous  nous  sommes  intéressés  particulièrement  à  la  moelle  épinière 
('t  nous  avons  étudié  à  ce  point  d(^  vue  des  moelles,  provenant  de  vieillards 
ayant  dépassé  l’âge  de  80  ans  et  recueillis  à  la  Salpêtrière.  Ils  ne  présen¬ 
taient  aucun  signe  de  maladie  nerveuse  ou  mentale  et  c’est  dans  la  plupart 
dos  cas  une  hémorrhagie  cérébrale  ou  une  pneumonie  qui  amena  l’issue 
fatale. 

Les  résultats  de  nos  recherches  qui  ont  porté  sur  6  cas  ont  confirmé 
dans  l’ensemble  les  données  classiques.  Nous  avons  cependant  observé 
quelques  partie, ularités  anatomi([ues  que  nous  n’avons  pas  trouvées 
signalées  dans  la  littérature  médicale. 

Hksui.tats. 

L’aspect  macroscopique  de  la  moelle  est  normal.  Parfois  on  a  l’impres¬ 
sion  ([u’elle  est  un  peu  atrophiée.  Une  seule  fois  nous  avons  trouvé  dans 
la  région  dorsale  une  plaque  d’archnoïtis  calcaire  mesurant  environ  1  cm^. 

Dans  les  coupes  colorées  suivant  la  méthode  de  Weigert  et  de  Weigert- 
Pal  on  constate  une  raréfaction  de  fibres  myéliniques  sans  caractère 
nettement  systématique,  raréfaction  diffuse  ou  en  taches  irrégulières.  Les 
cordons  antérieurs  sont  généralement  indemnes  ;  c’est  dans  les  cordons 
latéraux  et  postérieurs  que  les  taches  se  sont  établies. 

Il  est  assez  iré(pient  de  trouver  une  dégénérescence  des  fibres  les  plus 
internes  du  faisceau  de  Goll. 

On  remar(iuc  souvent  un  éclaircissement  des  parties  marginales  de  la 
moelle,  mais  nous  pensons  ([u’i!  s’agit  là  d’artefacts.  En  clfet,  dans  les 
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préparations  où  la  névroglie  est  éleclivcment  colorée,  on  ne  retrouve  pas 
^ne  augmcnilation  corres[)on(lanle  <!('  la  névroglie  dan  cos  part  ies  margi¬ 
nales. 

Un  fort  grossissement  monl-re  que  la  raréfaction  myélinique  est  à  son 
maximum  dans  le  voisinage  immédiat  des  vaisseaux  qui  apparaissent  sur 
les  coupes  au  Weigert,  entourée  d’une  large  auréole  claire.  Cet  aspect  jnirti- 
cnlier  est  plus  net  au  niveau  des  cordons  latéraux  et  postérieurs  (|u’au 
niveau  des  cordons  antérieurs. 

Après  d(!s  colorât, ions  élec-tivcîs  de  la  ni’ivroglic  (méthode  de  Mailory, 


Pig.  1.  -  Cellule  no  ogn  fcl.  ,  .1  es  pré.sentant  la  nualificalion  ol’Aniieinicr  (moelle  cervicale). 

Alzheimer  VI,  .Jacob,  etc.),  ou  trouve  une  densification  dilîuse  du  sque- 
®Ue  névroglique  ries  cordons  latéraux  et  postérieurs.  Ces  augmentations 
correspondent  aux  éclaircissements  signalés  sur  les  coupes  au  Weigert. 

^nis  l’aspect  le  plus  impressionnant  est,  l’épaississement  névroglique 
P'^rivasculaire  particulièrement  évident  au  faible  grossissement  sur  des 
coupes  préparées  selon  la  méthode  de  Mailory. 

Dans  la  substance  grise,  le  réseau  fibreux  névroglique  est  très  dense. 
0  commissure  postérieure,  et  antérieure  est  toujours  fortement  colorée. 
Après  une  coloration  nucléaire  (Nissl,  hématoxylinc  ferrique),  on  cons- 
c  aisément  dans  les  zones  incriminées  une  augmentation  de  noyaux 
'^cogîiques.  La  substance  grise  et  les  environs  des  vaisseaux  en  sont  riche- 
*’'^cnt  pourvus.  Il  s’agit  de  petits  noyaux  riches  en  chromatine  ou  au 
Contraire  de  noyaux  plus  grands,  ovalaires,  relativement  pauvres  en 
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c.liromaline.  Il  est  rare  de  voir  des  noyaux  névrogliques  en  forme  de 
bâtonnet. 

On  remarque  un  certain  nombre  de  cellules  névrogliques  chargées  de 
))roduita  dégénératifs  lipoïdiens  autour  des  cellules  neuroganglionnaires 
et  surtout  dans  le  voisinage  des  vaisseaux  et  dans  les  gaines  périvasculaires, 
(iénéralcment  leur  nombre  reste  limité. 

En  somme  les  modifications  métaplasiques  protoplasmiques  et  phago¬ 
cytaires  de  la  névroglie  sont  assez  restreintes.  C’est  la  différenciation 
fibreuse  qui  domine.  On  ne  constate  pas  une  réaction  notable  des  élé¬ 
ments  mésodermiqiics.  On  ne  voit  guère  de  lymphocytes,  de  plasmocytes 
ou  de  mastocytes.  Ce  sont  les  cellules  ncuroganglionnaircs  qui  montrent 
h^s  modifications  les  plus  intenses.  On  ne  trouve  que  très  peu  de  cellules 
d’aspect  normal.  Dans  la  plupart  les  grains  tigroïdes  sont  délabrés  et 
souvent  agglomérés  en  masses  plus  ou  moins  volumineuses. 

Les  noyaux  sont  souvent  fort  colorés  et  ne  présentent  pas  des  détails 
chromatiques  nets.  Un  très  grand  nombre  de  cellules  sont  petites,  rétré¬ 
cies,  picnotiques.  Les  prolongements  sont  nettement  colorés  et  souvent 
recourbés  en  spirales.  Parfois  on  distingue  des  cellules  qui  ne  sont  plus 
qu’une  pâle  masse  homogène.  Toutes  ces  modifications  s’observent  surtout 
dans  les  cornes  antérieures. 

Les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  ont  souvent  un  aspectspécial,  vési- 
culeux,  à  noyau  excentrique. 

Dans  toutes  les  cellules  neuroganglionnaires  on  trouve  une  augmentation 
extraordinaire  de  pigment.  Souvent  toute  la  cellule  n’est  qu’une  grande 
tache  pigmentée  avec  des  prolongements  colorés.  Ailleurs,  la  masse  de 
pigment  peut  se  trouver  dans  un  coin  de  la  cellule  ou  au  centre  autour  du 
noyau. 

Il  est  intéressant  de  voir  dans  beaucoup  de  cellules  un  pigment  inten¬ 
sément  coloré  en  noir  dans  les  préparations  au  Wcigcrt-Pal.  Sur  les  coupes 
au  Marchi,  on  peut  bien  reconnaître  qu’il  n’y  a  presque  pas  de  cellules 
sans  surcharge  pigmentaire  abondante. 

La  méthode  de  Bielschowsky  sur  coupes  à  la  congélation  donne  des 
détails  particulièrement  intéressants.  Les  cellules  sont  souvent  très  impré¬ 
gnées  par  l’argent  sans  que  l’on  puisse  distinguer  une  différenciation 
flbrillairc.  Parfois  l’intérieur  des  cellules  est  assez  clair,  dépourvu  de 
fibrilles  et  contient  des  grains  foncés  argentophilcs.  On  a  l’impression 
que  les  fibrilles  sc  sont  dissoutes  dans  une  substance  spongieuse.  Le  noyau 
n’est  pas  visible  dans  la  plupart  des  cas. 

Fait  singulier  et  remarquable  ;  nous  avons  retrouvé  dans  2  cas  au  niveau 
des  cellules  motrices  de  la  corne  antérieure  l’altération  classique  d’Al- 
zbeimer  «  Alzbcimerscbe  Fibrillenerkrankung  ».  La  cellule  renferme  un 
réseau  dense  de  fibres  agglomérées  et  enroulées  sur  elles-mêmes.  Nous 
n’avons  pas  retrouvé  dans  la  littérature  médicale  la  description  de  telles 
modifications  fibrillaircs  .au  niveau  de  la  moelle  épinière  chez  l’homme. 
Jusqu’ici  l’écorce  cérébrale  était  considérée  comme  le  siège  exclusif  de 
cette  lésion  et  on  y  rapi)ortait  certains  phénomènes  démentiels. 
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Au  niveau  des  vaisseaux,  souvent  ondulés,  on  peut  constater  une  dégé- 
ïicration  hyaline  peu  accentuée.  La  media  est  parfois  légèrement  épaissie. 
La  membrane  élastique  ne  présente  pas  de  grosses  modifications.  Nulle 
part  on  ne  voit  de  vaisseaux  rompus,  d’anévrisme,  de  thrombose,  de  calci¬ 
fication. 

Les  espaces  périvasculaires  contiennent  parfois  un  assez  grand  nombre 
de  cellules.  La  coloration  élective  des  graisses  révèle  souvent  la  présence 
de  lipoïdes  dans  les  parois  et  les  espaces  périvasculaires. 

Dans  toutes  les  régions  de  la  moelle  épinière  on  trouve  en  abondance 
une  certaine  sorte  de  produits  dégénératifs,  les  corps  amyloïdes.  On  les 
trouve  partout  mais  avec  prédilection  à  proximité  des  racines  postéri<uires. 


Le  plus  souvent  on  les  voit  massés  à  l’entrée  même  des  racines  sensitives. 
Ils  longent  les  bords  des  vaisseaux  et  les  septa.  La  grandeur  de  ces  glo- 
l'ules  varie  de  10  à  25  g  environ.  Très  souvent  on  peut  distinguer  qu’ils 
sont  entourés  de  fibres  névrogliques  et  comnu^  retenus  dans  un  rels. 


La  moelle  épinière  de  vieillards  ayant  dépa.?sé  80  ans  et  sans  troubles 
cliniques  spéiûaux  présente  des  modifications  anatomiques  constantes. 

1°  Une  légère  raréfaction  diffuse  des  gaines  de  myéline  au  niveau  des 
cerdons  latéraux  et  postérieurs  accompagnée  d’une  augmentation  corres¬ 
pondante  de  la  névroglie. 

2°  La  névroglie  présente  une  densification  très  prononcée  autour  des 
'’oisscaux  et  forme  de  véritables  manchettes  fibreuses  périvasetdaires. 
q,  constate  également  une  métaplasie  protoidasmique  ipd  a  pour  but, 
*  climiner  certains  produits  dégénératifs,  mais  celte  fonction  reste  minime. 

Les  vaisseaux  de  la  moelle  montrent  les  modifications  arlériosclé- 


C22 


FLVEGEI. 


roiises.  11  s’affil'  légi^r  (spaississcmont  et  d’une  liyalinisation  de  la 
media. 

•l'’  Dans  LouLe.s  l(;s  régions  eL  surtout  à  proximité  des  racines  postérieures 
on  voit  des  masses  de  corps  amyloïdes. 

.0”  Li^s  cellules  motrices  mmroganglionnaires  montrent  d(^s  processus 
atrophiipies  et  dégénératifs.  Dans  des  préparations  de  Bi(!lschowsky  on 
constate  une  fdjrolyse  intense  et  cpielcjnefois  des  aspects  de  «  Alzhei- 
inersche  I'’ibrillenerkrankung  ».  I.a  surcharge  pigmentaire  des  cellules 
neuroganglionnaires  est  très  prononcée. 

On  voit  rpic  les  éléments  anatomiques  les  plus  grav(‘mcnt  touchés  sont 
les  (îellules  motric.es  ncmroganglionnaires.  Parfois  on  trouve  des  masses 
qui  iKî  soid,  plus  ipuî  des  ombres  de  eellulcs.  L’activité  éliminatoire  de' la 
névroglie  est  restndnte.  Un(!  collaborati(m  mésodermique  n’est  pas  visible. 
Les  débris  de  la  dégénération  restent  probablement  longtemps  sur  place. 

ne  sont  (juc  les  derniers  produits  graisseux  qu’on  voit  transportés  vers 
les  espaces  vasculaires.  Les  corps  amyloïdes  restent  fixés  dans  le  filet 
névroglique.  La  névroglie  montre  une  vive  tendance  à  Une  dilîércnciation 
fibrillaire.  Les  vaisseau.x  sont  altérés,  mais  semblent  bien  foncl.ionncr. 

.Malgré  la  diffusion  et  l’intensité  de  telles  lésions  il  est  remarquable 
d’observer  une  intégrité  fonctionnelle  presque  complète.  Nos  malades  ne 
présmitaiimt  aucun  symptôme  neurologique.  Sans  doute  faut-il  attribuer 
ce  contraste  anatomo-c.lini([ne  à  la  longue  durée  des  processus  dégéné¬ 
rai  ifs. 
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A  PROPOS  DU  DOUBLE  RÉFLEXE  VASO-DILATATEUR 
ET  SUDORAL  DE  LA  FACE,  CONSÉCUTIF 
AUX  BLESSURES  DE  LA  LOGE  PAROTIDIENNE. 
LES  PARARÉFLEXES 


M.  ANDRÉ-THOMAS 


Dans  l’article  que  j’ai  consacré  à  cette  étude  (Reuue  Neurologique,  avril 
1927)  et  qui  n’est  d’ailleurs  qu’une  simple  communication  faite  à  la 
séance  de  mars  de  la  Société  de  Neurologie,  je  n’ai  pu  que  rappeler 
quelques  travaux  parus  antérieurement  sur  le  même  sujet.  C’est  ainsi  que 
j’ai  omis  de  mentionner  une  communication  faite  par  M.  et  M*"®  Parhon 
à  la  Société  de  Neurologie  le  5  février  1920.  Je  le  regrette  d’autant  plus 
que  les  auteurs  ont  proposé  une  explication  semblable  à  celle  que  j’ai 
développée  moi-même,  c’est-à-dire  le  trajet  aberrant  des  fibres  vaso- 
dilatatrices  et  sécrétrices  de  la  glande  parotide,  pendant  leur  régénération 
et  les  connexions  contractées  par  ces  fibres  avec  les  vaisseaux  cutanés 
et  les  glandes  sudoripares  de  la  face. 


I.tOKJUE.  —  T. 


1927. 
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A  PROPOS  DU  RÉFLEXE 
DE  LA  MALLÉOLE  EXTERNE 
ET  DU  PHÉNOMÈNE  DE  PlOTROWSKl 


0.  BALDUZZI  (de  Gênes) 


Dans  le  numéro  de  mars  dernier  de  la  Revue  Neurologique  (XXXIV, 
t.  I,  no  3,  p.  319),  M.  K.  Sagin  a  publié  pour  la  quatrième  fois  un  mémoire 
sur  le  «  Réflexe  de  la  malléole  externe  et  le  phénomène  de  Piotrowski  » 
qxii  a  déjà  paru  dans  la  Nowinj  Psychjairyczne  (1926,  II),  dans  la  Rivisla 
dipai.nerv.emenlale{\926,  III)  et  dans  la  Monaisschr.  f.  Psych.  u.  Neur. 
(1926,  III).  A  la  suite  de  ces  premières  publications  j’ai  publié  à  mon  tour 
une  étude  comparative  entre  le  réflexe  de  la  malléole  externe  par  moi- 
même  décrit  (1)  et  le  réflexe  de  Piotrowski  (2)  ;  mais  parce  que  M.  Sagin 
ne  relate  pas  avec  toute  exactitude  ce  que  j’avais  écrit  dans  mon  pre¬ 
mier  mémoire,  et  parce  que  les  conclusions  de  mes  observations  ne  con¬ 
cordent  en  aucun  point  avec  les  conclusions  de  cet  auteur,  je  veux  bien 
y  reivenir  ici  très  brièvement. 

Avant  tout  je  n’ai  jamais  alTirmé,  comme  me  le  fait  dire  M.  Sagin,  que 
le  réflexe  de  la  malléole  externe  est  palhognomonique  desaiïections  du  fais¬ 
ceau  pyramidal.  Dans  mon  mémoire  j’ai  écrit  que  non  seulement  on  la 
retrouve  chez  certains  sujets  qui  souiïrent  de  maladies  fonctionnelles, 
mais  aussi,  selon  ma  statistique,  chez  cinq  pour  cent  des  sujets  en  état  de 
parfaite  santé.  Mais  puisque  ce  réflexe  se  retrouve  seulement  quand  les 
autres  réflexes  tendineux  sont  beaucoup  plus  accentués  que  d’ordinaire,  j’ai 
dit  qu’il  est  un  signe  d’hyperréflectivité  spinale.  On  comprend  pourtant 
qu’il  n’a  aucune  valeur  pratique  quand  il  est  présent  des  deux  côtés, 
mais  il  peut  donner  des  renseignements  utiles  quand  on  le  retrouve 
d’un  seul  côté.  Dans  les  hémiparésies  organiques  peu  accentuées,  peut-être 
tous  les  petits  signes  indiqués  par  les  auteurs  sont-ils  absents  (flexidhr 
combinée,  signe  de  Grasse!,,  |de  Haimistc  etc,.),  jieut-être  encore  les 


(D  Balduzzi  u.  Dor  Hcflox  lU^s  Mulleolus  externus.  Monal.  f.  Psi/cli.  u.  New.,  1925. 
(2)  la.  Il  rifloxxO  ilcl  iiiallcolo  csli^rng  o  il  fenomeao  cii  Piotrowski.  liiv.  pal.  ncr- 
aosa  e.  ment.,  1920,  n“  5, 
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rcfli'.xos  i)aUi()lo}'i([ii(‘s  sitiil,-ils  (1(î  iiiôiiki  absoiiLs,  pauL-ôLro  niirm  ne  peiit- 
oii  pas  évaluer  ('xac, lente iiL  dt'  (piel  côté  les  réflexes  tendineux  sont 
plus  ae.e.euttK's,  alors  dans  r.e  ejts  le  réflitxe  de  la  inalléttle externe,  le  réflexe 
(1(1  Piotrowski,  le  réflexe  eonlridal éral  des  adducteurs  de  P.  Marie,  et 
atdre  réflexe  eoul  ralatéral  d('s  adduetetirs  décritpar  tnoi-rnt'îmc,  etc.,  sont 
très  précietix  jiour  nieti  re  (ui  évidence  une  liy]ierréflectivité  impossible  à 
reconnaître  par  b's  moyens  (bîjà  cités. 

/\])rès  cette  mise  au  poiul.  du  r(jle  sémiolo^irpie  du  réflexe  eu  question, 
je  voudrais  bien  m’arrêlor  très  brièvement  sur  la  question  souleV(ïe  par 
M.  Saf'iu,  c’est-à-dire  si  eu  elTe.t  le  réflexe  de  la  malléole  externe  ne  re- 
liréseute  qu'une  exitmsioti  de  la  zoiu!  réfle.xoqèue  du  réflexe  antagoniste 
du  jambier  aultîrieur  ou  bien  s’il  est  un  réflexe  tout  à  fait  indépendant.  d(! 
celui-ci.  .J’ai  (l(‘jà  fait  observer  dans  mou  étude  sur  les  deux  réflexes, 
donl.  on  a  parlé  plus  liant,  ([ue  le  r(’'flexe  du  jambier  antérieur  est  un 
réflexe  teudiuo-mnseulaire,  tandis  (pie  le  réflexe  de  la  malléole  externe 
est.  un  réflexe  ]iériosté.  I‘ùi  outre,  la  ])('rcnssi(m  du  jambier  anti'irienr  jiro- 
vo([ue  une  cotd racl  ion  soit,  du  jambier  antérieur,  soit  du  triceps  sural, 
taudis  (pie  la  percussion  de  la  malbVde  externe  jirovoque  um;  contraction 
is(dée  du  triee]is.  Mnliu  le  t  emps  perdu  des  deux  réflexes  est  aussi  bien 
(lilïéreTit.  J.e  myof'ramme  des  deux  r('flexes,  ([Ue  j’ai  reproduit  dans  mou 
él  ude,  rend  ces  dilïéreuees  bien  (ivideutes.  .Je  crois  pourtant  qu’il  y  a 
assez  de  raisons  ]iour  conserver  au  réflexe  de  la  malbiole  externe  son 
individualité  pliisiolof'ique.  De  cetl.e  uKuiie  opinion  est  M.  F.  Vizioli  ([ui 
a  publié  sur  le  même  ar^mmeut  un  mémoire  tn'îs  documenté  (F.  Vizioli: 
Sul  fenomeuo  auta^'ouista  del  tibiale  ant.  e  sul  riflesso  di  Balduzzi, 
Neiirologica,  l'.)26,  u”  6). 

Sur  un  autre  point.,  je.  ue  puis  m’accorder  av(ic  ce.  ([ue  vient  d’écrire 
M.  Sagiu,  ni  avec  ce  (ju’ont  (•crit  sur  le  réfle.xe  de  l'iotr()wski,soitM.  Pi(j- 
trowski,  soit  tous  les  auteurs  (pie  dans  son  im'unoire  rappelle  M.  Sagiu.  Ce 
réflexe  ne  se  retrouve  pas  eu  elïel  seulement  cliez  les  sujets  ([ui  soiilîrent 
d’une  maladie  organiipie  du  système  nerveux,  il  se  retrouve  même  chez 
|)lu.sieurs  malades  de  maladies  foiictioniielles  et  aussi  dans  nu  pourcen¬ 
tage  très  élevé  (dO  %)  de  sujets  tout  à  fait  normaux.  Ft  eu  elîid.,  ce 
réflexe  se  rend  manifeste  tontes  les  fois  que  les  réflexes  des  membres  infé¬ 
rieurs  sont  accentués.  C’est  seulement  pour  cela  (pie  les  auteurs  meii- 
tioiiiiés  l’ont  rencontré  tantiit  dans  les  lésions  du  faisceau  [lyramidal 
taiiUàt  chez  les  éiiileptiiiiies  et  aussi  dans  l’eiicéplialite  et  dans  les  états 
calatoniipies.  Pourtant  le  réfle.xe.  de  Piotrowski  ii’est  ni  pyramidal  ui 
cxl  rapyramidal  commis  le  veulent  appeler  d‘!  Leiiqis  en  temps  ces  auteurs, 
mais  il  est  tout  simplemenl,  un  relle.xe  spinal  ([iii  se  manifeste  toutes  les 
J'ois  (pie  lu  réflectivité  spinale  est  aiigni  uitée. 
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Nécrologie. 

Le  Secrétaire  Général  fait  part  à  la  société  du  décès  de  M.  Sir  Francis 
Mott  (de  Londres),  membre  correspondant  étranger  de  la  société. 

Le  Secrétaire  Général  donne  connaissance  d'une  lettre  de  MM.  Syllada 
et  Pelnau  faisant  part  du  décès  de  M.  A.  Heverocii  (de  Prague),  mem¬ 
bre  correspondant  étranger  de  la  société. 

Dons.  —  Subventions. 

Le  Conseil  Municipal  de  Paris,  sur  la  proposition  de  M.  le  Calmef.s, 
a  alloué  une  subvention  de  8.(XX)  francs  pour  1927  à  la  Société  de  Neurolo¬ 
gie  de  Paris. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  reçu  de  M.  G.  E.  S.,  membre  cor¬ 
respondant  étranger  de  la  société,  une  somme  de  1.000  francs. 

Correspondance . 

La  Société  de  Neurologie  a  reçu  les  ouvrages  suivants  : 

Hesnard.  Les  sgndromes  névropathiques. 

Delmas-Marsaliît.  Contribution  expérimentale  à  l’élude  des  fonctions 
du  noyau  caudé. 

Delmas-Marsaleï.  Le  réflexe  de  posture  élémentaire.  Elude  phg- 
sicochimique. 

PoRAK.  Les  stupéfiants. 

PoRAiv.  La  diurèse. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  reçu  une  invitation  du  Comité  d’or¬ 
ganisation  du  premier  Congrès  d’Oto-neuro-oculistique  qui  aura  lieu  à 
Strasbourg  les  25  et  26  mai  prochain. 

La  Société  de  Neurologie  désigne  comme  délégués  à  ce  Congrès 
MM.  André  Thomas,  Clovis  Vincent,  Baudouin. 

Fonds  de  secours  de  la  Société  de  Neurologie. 

La  Société  de  Neurologie,  en  avril  1926,  avait,  dans  une  souscription 
oflicieuse,  recueilli  une  somme  dans  le  but  d’offrir  un  souvenir  à  son  ancien 
Secrétaire  Général  Henry  Meige. 

M.  Henry  Meige,  ayant  eu  connaissance  du  projet  de  la  Société,  après 

l’avoir  remerciée  de  sa  généreuse  intention,  a  suggéré  que  la  manifestation 
qui  lui  serait  la  plus  agréable  serait  de  consacrer  les  sommes  recueillies 
à  venir  en  aide  à  des  travailleurs  de  la  Neurologie  dont  la  situation  paraî¬ 
trait  digne  d’intérêt  à  la  Société. 

La  Société,  dans  sa  séance  du  6  mai  1926,  a  déféré  à  ce  souhait  et  a,  fait 
ses  premières  attributions.  Elle  a  déclaré  en  outre  ([ue  la  souscription  qui 
atteignait  alors  6.000  francs  resterait  ouverte  avec  la  même  affectation. 


SÉANCE  DU  6  MAI  1927 


La  Société,  émue  par  des  infortunes  récentes,  a  décidé  d’augmenter  ce 
fonds  de  secours  et  d’en  étendre  l’objet,  en  en  faisant  bénéficier  éventuelle¬ 
ment  les  familles  de  neurologistes. 

Et  dans  ce  but,  elle  rappelle  à  ses  membres  l’existence  du  Fonds  de 
secours  de  la  Société  de  Neurologie  et  fait  appel  à  la  générosité  de  tous 
pour  en  accroître  les  ressources. 


Signe  de  Babinski  transitoire  (lans  un  cas  de  démence  précoce, 

par  Henri  Claude,  Georges  Bourguignon  et  Baruk. 
(Paraîtra  dans  un  prochain  numéro.) 


Sur  une  variété  spéciale  de  spasme  de  torsion.  —  Analogies  avec 
les  phénomènes  de  rigidité  décérébrée,  par  J. -A.  Chavany  et 
Morlaas. 


A  peine  née  puisqu’elle  ne  date  que  de  1909-1911,  la  maladie  de  Ziehen- 
Oppenheini  ne  devait  pas  tarder  à  être  démembrée  ;  et  à  l’heure  actuelle 
la  plupart  des  auteurs  ne  voient  à  juste  titre  dans  le  spasme  de  torsion 
qu’un  symptôme  que  l’on  peut  rencontrer  au  cours  d’affections  neurolo¬ 
giques  très  diverses  :  séquelles  de  l’encéphalite  épidémique,  athétose 
double,  maladie  de  Wilson,  pseudosclérose,  rigidité  décérébrée,  voire 
même  tumeur  cérébrale. 

Le  cas  de  dystonie  musculaire  que  nous  présentons  aujourd’hui  à  la 
Société  nous  a  paru  spécial  à  un  certain  nombre  de  points  de  vue  et 
mérite  de  retenir  l’attention  : 

1“  A  cause  de  l’intensité  même  de  la  contracture  musculaire. 

2«  Parce  qu’il  se  présente  comme  une  variété  très  pure  d’hypertonie 
<les  muscles  du  plan  postérieur  du  corps  humain . 

3"  Parce  que  contrairement  à  la  plupart  des  cas  observés  cette  hyperto¬ 
nie  ne  cède  pas  dans  le  décubitus  dorsal. 


Observation  clinique.  —  Mar.  Eeg.,  âgée  de  22  ans,  est  en  traitement  à  l’hospice 
ê’Ivry,  depuis  le  mois  d’avril  1926,  dans  le  service  de  notre  regretté  maître  Charles  Foix. 

■Antécédents  héréditaires.  Père  et  mère  bien  portants.  Une  sœur  bien  portante.  Un 
frère  et  une  sœur  mort -nés. 

■Antécédents  personnels.  Aucune  maladie  infectieuse  ;  pas  de  convulsions  dans  l’en¬ 
fance. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  5  ans  en  1922,  par 
<fu  tremblement  au  niveau  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur  du  côté  gauche. 
Quelques  semaines  après  apparaissait  de  la  raideur  au  même  niveau  ;  cette  raideur  ne 
fardait  pas  à  gêner  la  marche,  le  pied  gauche  accrochant  le  sol  par  sp  pointe  et  le  pied 
'Iroit  frappant  plus  lourdement  le  sol.  Dès  ce  moment  la  malade  s’apercevait  que 
sa  démarche  était  saccadée. 

Six  mois  après  ce  début  la  malade  notait  qu’en  avançant  le  pied  gauche,  au  cours  de 
•a  marche,  son  tronc  était  rejeté  en  arrière.  Peu  à  peu  elle  se  rendait  compte  que  sa 
aolonne  vertébrale  s’enraidissait.  Dans  les  premières  années  cette  raideur  ne  se  manifestait 
îue  dans  la  station  verticale  rejetant  le  tronc  en  arrière.  Mais  il  y  a  deux  ans  et  demi,  cette 
raideur  tendait  à  devenir  continue,  à  persister  dans  le  décubitus  dorsal  et  pea  à  peu 
aile  aboutissait  à  l’état  actuel  que  nous  allons  décrire  dans  un  instant. 
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Il  est  ù  soulignop  qu’on  ne  relrouvc  ù  aucun  momcnl  dans  l’iiisloii'c  do  la  malade 
d’épisode  infccUoux  d’allui'o  cncéplialilique  (pas  de  somnolence,  aucun  trouble  ocu¬ 
laire,  pas  do  phénomènes  douloureux  d’aucune  sorte). 

Étal  acliicl  de  la  malade.  —  Ce  qui  fra[)pe  dès  l’abord  .chez  notre  malade,  c’est  son 
attitude  tout  ù  fait  s])éciale  faite  surtout  d’une  forti-  incurvation  du  torse  en  arrière 
(avec  inclinaison  à  droite).  C(!tte  attitude  de  torsion  qui  se  complique  d’un  port  de  têtu 
particulier  est  permanenlc  ;  (die  domine  le  tableau  clinique.  Il  s’y  surajoute  un  hémi- 
syndrome,  parkinsonien  (raiihmr  et  tremblement)  évoluant  sur  la  côte  gauche  du  corps. 
Il  convient  : 

1  “  De  délailler  les  alliludes  de  la  malade  ;  ,  . 

2“  D’enreyislrer  les  signes  siirajonles  ; 

3“  De  noter  VéuolulUm  du  siindrome. 

1°  Les  alliludes  de  la  malade.  —  a)  L'allilude  habiluelle.  de  la  malade  dans  son  lil  est 
la  suivante.  Elle  est  couchée  dans  le  décubitus  latéral  gauch((,  le  torse  incurvé  en  arrière 
et  à  droite  est  légèrement  surélevé  au-de.ssus  du  plan  du  lit,  la  malade,  prenant  point 
d’appui  sur  son  coude  gauche.  La  tète  qin  ne  repose  jamais  sur  l’oreilhT  est  en  extension 
moyenne  et  légère  inclinaison  droite.  I.es  cuisses  sont  étendues  sur  le  bassin,  les  jambes 


en  flexion  légère  sur  les  cuiss(!s.  Celle  allilude  est  l'altitude  de  repos  de  la  malade  ;  c’est 
celle  dans  laquelle  elle  passe  la  majeure  partie  de  scs  journées.  Elle  nécessite  cependant 
un  effort  permanent  pour  être  maintenue  ;  aussi  la  malade  est-elle  perpétmdlcmcnt 
moite.  Malgré  cela,  et  le  fait  est  surprenant,  elle  n’accuse  pas,  à  la  fin  d(!  la  journée  une 
sensation  spéciale  do  lassituefe. 

b)  Dans  le  décubilus  dorsal.  Mar.  prend  une  allilude  arquée  qui  fait  que  lu  corps 
ne  repose  le  plus  souvent  que  sur  les  épaules  et  sur  les  talon.s,  réali.sant  un  véritable 
état  d’opisthonos  auquel  la  tôto  ne  participerait  pas.  Du  fait  de  la  lordose  vertébrale 
il  existe  une  ((nselluro  lombaire  dos  plus  nettes  (voir  figure  n»  1).  Cette  enscllurc 
s’exagère  par  instants  sous  l’influence  de  secousses  elonico-ioniques  passagères  qui  font 
saillir  l’abdomen  et  le  projettent  en  avant.  La  malade  maintient  très  diiriciloment  ce 
décubitus  dorsal  et  malgré  ses  efforts  elle  est  contrainte  de  se  placer  rapidement  dans 
la  position  que  nous  avons  décrite  plus  haut.  Il  convient  donc  de  souligner  l’impor- 
lance  des  phénomènes  hgperloniques  dans  le  décubilus  dorsal. 

Les  mêmes  phénomènes  persistent  lorsqu’on  place  la  malade  dans  le  décubilus  ventral 
qui  est  d’ailleurs  dilUcile  à  réaliser. 

Il  est  impossible  d'asseoir  la  malade  dans  son  lil.  Les  muscles  du  dos,  très  cnraidis  ne 
se  prêtent  pas  à  cette  manœuvre  ;  d’autre  part,  lorscjuc  au  prix  de  grands  efforts  on 
est  parvenu  à  élever  le  tronc  à  45“  au-dessus  de  l’horizontale,  on  voit  les  genoux  se  flé¬ 
chir  et  se  déclanclior  un  véritable  signe  de  Kornig  témoin  de  la  contracture  des  muscles 
lombaires  cl  des  muscles  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse. 

c)  Dans  la  position  assise  sur  une  chaise,  par  exemple,  l’incurvation  postérieure  du 
rachis  s’accentiu)  avec  toujours  tendance  ù  l’inclinaison  du  corps  vers  la  droite.  La 
malade  éprouve  beaucoup  (hi  difficulté  à  maintenir  sa  région fessière  sur  la  chaise  •  des 
ronforceimmts  tuniques  subintrants  de  scs  muscles  postérieurs  tendent  ù  faire  glisser 
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son  siège  en  avant.  Pour  arriver  à  maintenir  sa  position  assise,  la  malatlc  est  obligée 
de  s’accrocher  avec  les  mains  aux  objets  qui  l’ontounmt,  aux  barreaux  de  la  chaise  qui 
supporte.  Dans  la  position  assise,  on  étudie  facilement  le  porl  de  lèle  de  la  malade. 
La  tête  est  on  extension  moyenn(!  par  hypertonie  îles  muscles  de  la  nuque,  le  trapèze 
semblant  moins  contracturé  que  ces  derniers.  La  tête  est  inclinée  sur  le  côté  droit, 
le  menton  légèrcmcmt  tourné  à  gauche.  Les  deux  sterno-masLoïdiens  sont  contractés, 
principalement  le  droit  qui  fait  une  saillie  rigide  sous  la  peau.  Le  cou  paraît  raccourci 
et  tassé.  L’épaule  droite  est  abaisséect  portée  enavant.  Parfois  le  malade  —  nous  revien¬ 
drons  sur  ce  point  —  cherche  à  redresser  sa  tête  avec  sa  main  droite  ;  l’épaule  droite  est 
3lors  plus  élevée  que  la  gauche. 

Les  membres  inférieurs  sont  raidis  avec  tendance  à  l’extension  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  et  flexion  moyenne  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Gomme  dans  les  autres  positions,  la  malade  assise  est  dans  un  état  permanent  d’insta¬ 
bilité  dû  aux  perpétuels  renforcements  toniques  qui  tendent  à  chaque  instant  à  modi- 
der  son  attitude. 

d)  Dans  la  station  debout  (voir  fig,  n”  3),  on  assiste  exactement  aux  mêmes  phéno- 
mènes  ;  ils  apparaissent  seulement  renforcés  par  cette  attitude.  Les  reins  se  creusent  au 
maximum  avec  inclinaison  latérale  droite  du  tronc  ;  même  position  de  la  tête.  On  est 
pour  ainsi  dire  en  présence  d’un  renversement  en  arrière  de  toute  la  partie  sus-pubienne 
du  tronc.  Si  la  malade  ne  s’accroche  pas  à  quelque  objet  avec  scs  mains  ou  si  on  ne  la 
soutient  pas,  l’incurvation  postérieure  du  tronc  s’accentue  d’une  manière  considérable  ; 
l’abdomen  est  comme  projeté  on  avant.  11  est  à  noter  que  l’extension  de  la  tête  n’est 
pas  parallèle  en  intensité  à  celle  du  tronc  et  des  lombes  ;  dans  la  règle  elle  reste  modérée, 
la  malade  n’ayant  jamais  la  tête  franchement  rejetée  en  arrière,  alors  qu’avec  son 
rachis  dorso-lombaire,  elle  a  tendance  à  faire  l’arc  de  cercle,  ù  tel  point  qu’elle  tom¬ 
berait  fatalement  en  arrière  et  à  droite  si  on  l’abandonnait  à  elle-même. 

e)  Au  cours  de  la  marche  (voir  flg.  n»  3)  la  même  attitude  s’avère  encore.  Le  corps  se 
penche  en  arrière,  faisant  un  angle  do30  degrés  avec  la  verticale.  Le  bras  gaucho  immo¬ 
bile  est  tendu  en  avant,  le  bras  droit  balançant  d’une  manière  plus  ample  et  plus  sacca¬ 
dée  que  normalement.  La  malade  appuie  sur  le  sol  avec  la  pointe  du  pied  gauche  qui 
occroéhe  parfois;  du  côté  droit  le  pied  porte  à  plat;  depuis  quelque  temps,  il  a  tendance 
à  se  mettre  en  équinisme.  Les  pas  sont  inégaux  :  on  sent  que  la  malade  pèse  davantage 
sur  sa  jambe  droite,  aussi  le  pas  droit  est-il  plus  assuré  et  plus  long  que  le  pas  gauche. 
On  note  encore  au  cours  de  la  marche  un  dandinement  antéro-postérieur  du  tronc. 

L  est  6  noter  que  la  malade  court  beaucoup  idus  facilement  qu’elle  ne  marche  et  qu’à 
moment  tous  les  phénomènes  que  nous  venons  do  décrire  pour  la  marche  s’atténuent 
dans  une  notable  proportion  sans  toutefois  disparaître  complètement. 

La  marche  et  la  course  fatiguent  considérablement,  la  malade  qui  quitte  rarement 
son  lit. 

L’e.xamen  clinique  montre  nettement  q;ie  cctUt  altitude  de  la  malade  que  nous  venons 
de  décrire  dans  les  diverses  positions  est  sous,  la  dépendance  nelte  de  l’hypertonie 
*’cUve  des  muscles  du  plan  postérieur  du  corps  ;  muscles  de  la  nuque,  muscles  des  gout- 
^ièies  vertébrales,  masse  sacro-lombaire,  muscles  do  la  face  postérieure  do  la  cuisse 
et  de  la  jambe.  Cette  hypertonie  apparaît  comme  peipétuellemcnt  agissante.  Elle  est 
J'«lle  qu’on  n’arrive  pas  à  la  vaincre  passivement  et  qu’on  se  trouve  dans  l’impossi- 
bilité  matérielle  de  redresser  la  malade.  Les  muscles  du  plan  antérieur,  muscles  de  la 
P®roi  abdominale,  quadriceps  (surtout  du  côté  droit),  sont  eux  aussi  en  permanence  dans 
état  do  tonus  au-dessus  de  la  normale  pour  maintenir  l’équilibre  relatif  en  lut- 
tant  contre  la  traction  permanente  des  muscles  postérieurs. 

Les  phénomènes  hypertoniques  sont  un  peu  moins  marqués  au  réveil  lorsque  la 
•balade  n’est  pas  fatiguée.  Ils  diminuent  dans  une  certaine  proportion  sous  l’influence 
dune  injection  de  scopolamine  ou  d’ingestion  de  poudre  de  datura  stramonium  (0  gr.  30 
Pdr  Jour).  Us  disparaissent  sous  l’iidluence  du  sommeil  normal. 

•Por  la  chloroformisation  que  nous  avons  pratiquée  pour  tenter  une  ponction  lombaire, 
an  réduit  presque  à  zéro  les  phénomènes  hypertoniques;  il  persiste  cependant  malgré 
no  narcose  avancée  un  certain  degré  de  lordose  lombaire  (probablement  irrédiicliblc 
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par  suite  de  d6formations  vertébrales  et  d’ankylose  consécutive  à  la  longue  immobi¬ 
lisation).  Jusqu’à  un  certain  taux  de  narcose  il  persiste  encore  une  hypertonie  très 
notable  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse.  La  contracture  parkinsonienne  et  le  trem¬ 
blement  du  côté  gauche  disparaissent  rapidement. 

2“  L'examen  neurologique.  —  La  malade  est  examinée  dans  le  décubitus  dorsal. 

Troubles  moleurs  pyramidaux. 

Molililé  volonlaire  des  membres  :  aucun  phénomène  parétique.  Cependant  les  mou¬ 
vements  actifs  du  coté  gauche  sont  exécutés  lentement  à  cause  de  la  raideur. 

Molililé  volontaire  du  Ironc  cl  de  la  nuque  :  considérablement  gênée  par  los|phénomènes 
hypertoniques  sus-décrits.  La  malade  fléchit  dilTicilement  la  tête. 

Troubles  du  lonus  (en  dehors  des  muscles  du  plan  postérieur.) 


Raideur  du  type  parkinsonien  au  niveau  du  membre  supérieur  et  du  membre  infé¬ 
rieur  gauches,  mise  en  lumière  par  la  gêne  apportée  aux  mouvements  passifs,  princi¬ 
palement  au  niveau  du  membre  inférieur.  Caractère  nettement  plastique  de  c(!ttc  hyper¬ 
tonie  avec  phénomène  de  la  roue  dentée  au  niveau  du  membre  supérieur  gauche. 

Il  est  à  noter  que  tous  les  mu.sclos  ont  conservé  leur  forme,  leur  modelé  et  qu’ils 
s’inscrivent  en  relief  sous  la  peau. 

Pas  do  faciès  parkinsonien.  Cependant  l’ouverture  toute  grande  des  yeux  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  de  plissement  du  front  et  la  malade  accuse  un  fréquent  clignotement  des 
I)aupiôres  dont  elle  ne  peut  se  détendre.  Ce  papillotcment  était  beaucoup  plus  marqué, 
paraît-il,  il  y  a  2  ans  ;  il  est  à  l’heure  actuelle  en  voie  de  rétrocessioa 

Troubles  excilo-moleurs.l 

Tremblement  unilatéral  gauche  portant  sur  le  membre  inférieur  et  sur  le  membre 
supérieur,  prédominant  sur  ce  dernier.  Le  membre  supérieur  est  agité  dans  son  ensem¬ 
ble  de  secousses  irrégulières  (rappelant  de  loin  le  tremblement  parkinsonien)  qui  s’exa¬ 
gèrent  par  instants  et  dont  il  est  impossible  de  prendre  le  rythme.  Ce  tremblement  rapide 
et  moins  menu  que  le  tremblement  parkinsonien  banal,  s’exagère  à  l’occasion  d’une 
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émotion,  d’un  mouvoinnnl  volontaire.  Il  no  cesse  pas  par  la  volonté.  Au  niveau  du 
membre  inférieur  gauche,  ce  tremblement  existe  aussi  mais  moins  marqué,  il  s’exa¬ 
gère  également  par  moments. 

Pas  de  secousses  myocloniques. 

Pas  de  mouvements  choréo-alhélosiques. 

Troubles  des  réflexes. 

Les  réflexes  tendineux  tant  au  niveau  du  membre  supérieur  que  du  membre  inférieur 
sont  plus  vifs  à  gauche  qu’à  droite. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  à  droite  et  ù  gauche. 

Les  réflexes  de  posture  locaux  type  Foix  et  Thévenard  existent  des  2  cétés  ;  ils  sont 
plus  faciles  à  mettre  on  évidence  ù  gauche  surtout  au  niveau  du  cou  de  pied. 

Il  est  absolument  impossible  d’étudier  le  phénomène  delà  pousiéc,  étant  donné  l’état 
de  déséquilibre  do  la  malade  dans  la  station  debout. 

Troubles  de  la  sensibililé. 

Aucun  trouble  à  aucun  modo. 

Troubles  de  la  coordination  des  moiwemenls. 

Ils  sont  dillicilcs  à  mettre  en  lumière  du  côté  gauche,  ù  cause  de  la  contracture  et  du 
tremblonumt  spontanés. 

Dans  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nez  du  côté  gauche,  le  tremblement  s’exagère,  du  côté 
droit  l’épreuve  est  exécutée  correctement.  De  même  la  diadococinésie  est  correcte  à 
droite,  gênée  à  gauche. 

La  parole  est  très  légèrement  scandée. 

Mentionnons  un  certain  nombre  de  signes  négatifs  importants  à  retenir  : 

Aucun  signe  de  la  série  vnlsonienne  ;  aucun  phénomène  du  côté  de  la  face,  pas  de 
dysarthri(!,  pas  do  contracture  intentionnelle  des  membres,  pas  d’hypertrophie  du  foie. 
Aucun  trouble  oculaire:  motilité  oculaire  normale,  réactions  pupillaires  normales. 
Aucun  Irouble  auriculaire:  pas  de  vertiges.  L'irrigation  do  l’oreille  n’a  entraîné 
aucune  modilication  de  l’hyportonic.  Los  deux  labyrinthes  se  sont  montrés  normalement 

excitables. 

Pas  de  phénomène  de  Magnus  el  de  Klegn:  les  variations  de  position  de  la  tête  à 
droite  et  à  gauche  n’ont  fourni  aucun  résultat. 

Bordot-Wassermann  sanguin  négatif. 

Nous  ne  sommes  pas  parvenus  à  réussir  la  ponction  lombaire. 

3“  Evolution  du  syndrome.  —  L’état  de  la  malade  est  resté  stationnaire  depuis  un  an 
OAviron  que  nous  l’observons.  Notre  maître  Charles  Foix  d’abord,  nous-mêmo  ensuite, 
Avons  fait  dans  les  muscles  hypertoniques  (nuque,  dos,  masse  sacro-lombaire)  do  très 
hombreuses  injections  d’alcool.  Nous  n’avons  pas  obtenu  de  résultats  très  nets,  cepen¬ 
dant  la  nuque  semble  s’être  légèrement  dégagée. 

On  enregistre  actuellement  la  disparition  d’un  symptôme  que  nous  avions  noté  lors 
O  nos  premiers  examens  (datant  environ  d’un  an).  A  cette  époque,  la  malade  pour 
utter  contre  l’hyporoxtension  de  la  nuque  avait  l’habitude  de  soutenir  do  temps  à 
Autre  son  occiput  avec  sa  main  droite,  véritable  geste  angalonisle  efficace  qui  la  soula¬ 
geait.  Dans  cotte  position  du  membre  supérieur  droit  on  voyait  se  déclancher  dans 
épaule  et  dans  le  bras  droit  un  mouvement  régulier  brady cinétique  analogue  à  ceux 
Ahservés  au  cours  des  séquelles  d’encéphalite  épidémique.  Comment  agissait  ce  geste 
Antagoniste  ?  Il  est  didicile  de  le  dire.  Par  la  seule  pression,  c’est  fort  peu  probable  ; 
Peut-être  mettait-il  en  jeu  une  synergie  qui  venait  diminuer  le  tonus  des  muscles  de  la 
nuque. 

Il  convient  enfin  do  noter  que  l’hypertonie  dans  le  décubitus  dorsal  ne  date  que  de 
ux  ans  environ  ;  auparavant  la  malade  no  devenait  hypertonique  que  dans  la  station 
''6*'ticalo  et  dans  la  marche. 

Nous  allons  chercher  maintenant  à  voir  dans  quel  groupe  de  faits  actuel- 
etnent  connus  il  convient  de  ranger  cette  observation  clinique  de  dysto- 
La  chose  ne  nous  paraît  pas  aisée.  C’est  pour  cela  d’ailleurs  que  nous 
revue  NF.cuoLooigiJi:.  -  r.  i,  n»  .b,  mai  ]9t7.  Il 
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employons  dans  le  titre  même  de  notre  communication  l’épithète  ancienne 
de  spasme  de  torsion.  Elle  répond  en  effet  à  une  notation  purement 
symptomaticpie  et  ne  préjuge  en  rien  d’une  explication  pathogénique  quel- 
concpie  des  phénomènes  que  nous  avons  observés. 

.  Un  des  points  saillants  du  tableau  clinique  est  le  fait  suivant  :  dans 
notre  cas  la  difstonie  qui  aboutit  au  renversement  forcé  du  tronc  en  arrière 
et  à  droite  eut  manifeste  dans  le  déeuhitns  dorsal  ;  elle  est  seulement  ren¬ 
forcée  par  la  station  verticale  et  par  la  marche.  Ce  caractère  très  net  la 
sépare  à  nos  avis  des  cas  décrits  en  1911  par  Oppenheim  sous  le  nom  de 
«  Dysbasia  lordotica  progressiva  »  ou  de  «  Dystonia  musculorum  defor- 
mans  »,  11  la  sépare  aussi  d’un  certain  nombre  de  cas  observés  à  la  suite 
de  l’encéphalite  épidémique  et  en  particulier  de  ceux  rapportés  par 
M's  Pierre  Marie  et  M^>*  G.  Lévy,  llériel,  Hing  et  Schwartz,  Froment 
Guillain,  Alajouanine  et  Thévenard.  Dans  tous  ces  cas,  en  effet,  le  tonuis 
des  muscles  postérieurs  est  normal  dans  le  décubitus  dorsal  ;  la  dystonie 
—  quel  qu’en  soit  le  mécanisme,  qui  a  été  très  discuté  —  n’apparaît  que  | 
dans  la  station  debout  :  la  déformation  qui  en  résulte  apparaît  rapidement 
à  ce  moment  et  aboutit  à  une  attitude  fixe  que  le  malade  conserve  tant  que 
persiste  la  station  debout.  Dans  notre  cas,  au  contraire,  si  la  position  ver¬ 
ticale  joue  un  rôle,  ce  n’est  pas  un  rôle  renforçateur,  ce  n’est  pas  elle  qui 
déclanche  le  renversement  du  tronc  en  arrière  ;  car  ici  ce  phénomène  est  i 
pour  ainsi  dire  constant  et  ne  cesse  qu’au  cours  du  sommeil.  Dans  notre  > 
cas  encore,  cette  incurvation  du  tronc  en  arrière  et  à  droite  se  complique  l 
en  permanence  de  renforcements  toniques  brusques  qui  se  succèdent  pour  î 
ainsi  dire  de  façon  subintrante  et  confèrent  à  notre  malade  un  état  d’ins-  i 
tabilité  tono-motrice  assez  spécial.  1 

L’absence  de  symptômes  de  la  série  wilsonienne  et  de  la  série  athétoïde  ‘ 
(choréo-athétose,  dysartbrie,  contracture  intentionnelle)  diff’érencie  notre 
cas  de  ceux  de  Ziehen,  de  Tbomalla,  de  Mendel,  de  Richter  et  de  celui 
présenté  ici  même  en  1922  par  Lwoff,  Cornil  et  Targowla.  Un  détail  ^ 
clinique  semble  au  premier  abord  le  rapprocher  de  certains  d’entre  eux  •  ' 

c’est  le  fait  qu’on  a  pu  noter  dans  ces  cas  l’existence  de  spasmes  entrai-  ' 
nant  la  torsion  du  tronc  même  dans  le  décubitus*  dorsal  ;  mais  il  s’agit 
alors  de  spasmes  mobiles,  variables,  bien  différents  de  l’état  spasmodique 
permanent  que  nous  avons  observé. 

Cette  hypertonie  élective  des  muscles  du  plan  postérieur,  dans  notre 
observation,  fait  penser  à  la  rigidité  décérébrée  telle  qu’elle  a  été  décrite 
expérimentalement  par  Sherrington  et  rapportée  à  la  clinique  humaine  ; 
par  K.  Wilson.  Mourgue  le  premier,  puis  Guillain,  Alajouanine  et  Thé-  ^ 
venard  à  propos  d’une  observation  récente  de  spasme  de  torsion  post-  ! 
encéphalitique  ont  été  frappés  par  les  analogies  qui  dans  certains  cas  I 
rapprochent  les  2  ordres  de  faits.  Thévenard  a  longuement  développé  ce 
point  de  vue  dans  sa  thèse  ;  il  a  consacré  aux  dysbasies  par  hypertonie 
des  muscles  du  plan  postérieur  un  long  chapitre  dans  lequel  il  admet  dans 
certains  cas  bien  déterminés  leur  parenté  avec  la  rigidité  décérébrée.  Il  ne  ’ 
paraît  pas  douteux  que  notre  cas  s’apparente  à  des  faits  de  cet  ordre.  On 
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y  retrouve  presque  à  l’état  de  pureté  l’hypertonie  élective  des  muscles  du 
plan  postérieur  ;  on  y  note  l’existence  permanente  de  renforcements 
Ioniques  (ou  mieux  clonico-toniqiies)  que  l’on  peut  dans  une  certaine 
niesure  assimiler  aux  «  tonie  lits  »  de  Sherrington.  On  y  retrouve  l’élé- 
.foent  renforçateur  de  la  station  debout  et  de  la  mârche.  Ce  qui  manque 
pour  compléter  l’analogie,  c’est  l’absence  de  retentissement  sur  le  tonus 
‘los  membres  ;  on  ne  retrouve  meme  pas  à  leur  niveau  aucun  des  petits 
lignes  de  la  rigidité  décérébrée  fragmentaire  de  Wilson  dont  le  «  prona- 
torsign  »  est  le  plus  typique  et  le  plus  commun. 

Nous  voyons  ainsi  que  le  cas  que  nous  rapportons  aujourd’hui  ne  rentre 
pas  complètement  dans  le  cadre  de  faits  actuellement  connus  :  c'est 
*^opendant  aux  phénomènes  de  rigidité  décérébrée  qu’il  fait  davantage 
panser.  Ilapparail  comme  la  résullante  de  rhyperfonctionnemenl  du  mcca- 
'^sme  qui  régil  l'altilude,  la  posture  générale  du  corps  telle  que  la  comprend 

Sherrington.' 

Quoique  l'épisode  infectieux  initial  ait  passé  inaperçu,  il  semble  bien, 
àtant  donnée  la  coexistence  sur  les  membres  du  côté  gauche  de  symp- 
lômesdela  série  parkinsonienne,  qu’on  est  en  droit,  au  point  de  vue  étio¬ 
logique,  de  le  considérer  comme  une  séquelle  encéphalitique. 

M.  Souques.  —  La  malade  de  M.  Chavany  est  très  intéressante.  Si  j’ai 
'an  entendu,  elle  présenterait  deux  sortes  de  phénomènes  :  un  syndrome 
parkinsonien  limité  à  un  côté  du  corps  et  une  attitude  singulière  du  tronc 
ont  l’origine  serait  discutable.  Il  me  semble  que  cette  malade  rappelle, 
Par  cette  attitude,  l’extension  du  tronc  que  montrent  certains  parkin- 
, ioniens  et  que  Charcot,  sous  la  dénomination  de  «  type  d’extension  », 
Opposait  au  type  classique  de  flexion.  Westphal,  en  1877,  avait  signalé 
0  premier  cas  de  ce  genre,  et  M.  Dutil,en  1889,  en  avait  publié  dans  l’/co- 
'‘ograp/iie  de  la  Salpêtrière,  un  exemple  typique.  Dans  ce  dernier  cas,  tout 
moins,  il  s’agissait  de  paralysie  agitante  limitée  à  un  côté  du  corps.  Je 
garderai  bien  de  tirer  une  conclusion  du  rapprochement  de  ces  faits  ; 
Ole  borne  à  en  indiquer,  en  passant,  la  ressemblance. 


^ysarthrie  paradoxale  vraisemblablement  post-encéphaliti  que 
par  MM  Albert  Charpentier  et  Paul  Castiaux. 
malade  que  nous  présentons,  âgé  de  18  ans,  est  atteint  depuis  quatre 
O'ois  de  troubles  de  la  parole,  d’une  dysarthrie  quelque  peu  particulière 
constitue  le  symptôme  unique  pour  lequel  ce  jeune  homme  a  été  con- 
1  un  de  nous. 

ous  allons  tout  de  suite  faire  parler  le  malade  et  étudier  sa  dysarthrie, 
®nt  de  relater  son  histoire,  car  il  ne  présente  aucun  autre  signe  d'affec- 
'on  du  système  nerveux.  . 

osso-tendineux  normaux  ; 

a  pupilbires  normaux  :  les  yeux  ont  été  examinés  par  le  D'  Chaillous  qui  les 

ï^ovés  normaux  ; 


J^éflexes 


Pas  d’ 


cutanés  plantaires  normaux  (pas  de  Babinski)  ; 


exagération  des  réflexes  do  défense  ; 
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ii.-\V.  niigatif  dans  le  sanj^  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  la  jionction  lomhairo 
a  donné  issue  à  un  liquide  clair  conlenanl  2  lyinphocyles  par  inillimèLrc  cube,  0  gr.  24 
albumine  ])ar  litre,  0  gr.  02  glucose  (chiffre  peut-être  un  peu  élevé);  benjoin  colloïdal 
négatif. 

Le  pouls  est  un  peu  rapide,  à  lüO  au  repos.  Cœur  normal. 

Urines  normah^s  ;  vingt  inspirations  à  la  minute,  mais  il  nous  faut  signaler  que  les 
inspirations  ont  peu  d’amplitude  :  il  y  a  certainement  micropnée. 

L’examen  du  larynxetdu  pharynxparlo  D' G.  A.  Weill  n'a  rien  montré  d’anormal. 

Comme  vous  le  constatez,  lors([u’il  parle  on  voit  apparaître  divers  mou¬ 
vements  de  la  lace  :  un  pli  assez  accentué  se  forme  près  des  commissures, 
la  bouche  devient  asymétrique  et  souvent  les  lèvres  sont  portées  en  avant 
un  peu  en  cul-de-poule.  Si  on  lui  demande  de  parler  en  ouvrant  la  bouche 
davantage  on  aperçoit  la  langue  qui  se  porte  dans  toutes  les  directions  de 
façon  désordonnée,  en  haut,  à  droite,  à  gauche  et  parfois  en  avant  entre 
les  arcades  dentaires  ;  on  voit  également  le  menton,  animé  de  contrac¬ 
tions  musculaires,  s’abaisser  plus  que  chez  un  sujet  normal.  Il  éprouve 
souvent  une  (lilliculté  à  former  le  mot  qu’il  veut  énoncer  ;  le  malade  fait 
un  eiVort  avec  clignement  des  yeux  qui  paraît  faciliter  l'émission  du  son. 
Le  timbre  de  sa  voix  est  modifié,  la  parole  est  nasotinée. 

Et  maintenant,  voici  le  fait  curieux  sur  lequel  nous  avons  voulu  attirer 
l’attention  de  la  Société  :  ce  malade  qui  articule  si  péniblement,  qui  jar- 
gonne  un  langage  souvent  difficile  à  comprendre,  est  capable  de  parler 
correctement  dès  qu’il  mastique  une  forte  bouchée  de  pain,  comme  vous 
allez  en  juger. 

Serait-on  en  présence  d’un  trouble  pithiatique  ?  La  (jiiestion  méritait 
d’être  agitée  ;  nous  nous  la  sommesposée  et,  comme  toujours,  nous  avons 
fait  l’épreuve  du  pithiatisme,  qui,  il  est  vrai,  en  cas  d’échec,  ne  permet 
pas  d’exclure  l'hypothèse  d’hystérie.  Nous  avons  allirméau  malade  que  par 
l’électrisation  du  larynx  on  le  guérirait  très  vite.  Or,  nous  avons  bien 
obtenu  une  amélioration  passagère,  mais  en  aucune  manière,  la  dispari¬ 
tion  durable  de  la  dysarthrie.  En  même  temps  que  nous  essayions  de 
modifier  la  parole  par  une  psychothérapie  armée,  nous  observions  par¬ 
fois,  durant  les  3  mois  de  traitement,  que  les  émotions  provoquaient  le 
même  résultat,  une  amélioration  passagère.  Si,  par  e.xemple,  au  début 
d’une  séance,  nous  exagérions  volontairement  notre  mécontentement  de 
n’avoir  pas  encore  obtenu  un  résultat  décisif,  ayant  l’air  de  rendre  le 
malade  responsable  de  l’échec,  à  ce  moment  même,  ému,  soulevé  paf 
un  sentiment  de  révolte,  il  nous  allirmait  en  un  langage  beaucoup  mieu* 
articulé  sa  bonne  volonté  de  guérir.  Mais,  tout  de  même  qu’après  le* 
exercices  de  rééducation,  de  contre-suggestion  armée,  la  durée  de  cette 
amélioration  se  trouvait  très  limitée  (quelques  minutes). 

N’y  aurait-il  pas  un  autre  diagnostic  que  celui  d’accident  hystéri(|ue  et 
ne  pourrait-on  pas  être  éclairé  par  l’histoire  du  malade  7 

l'hi  1923,  âgé  de  14  ans,  il  a  eu  des  crises  de  sommeil  dans  la  journée  à 
l’école,  crises  de  sommeil  invincible,  tandis  (|ue,  la  nuit,  il  dormait  difli' 
cilement  d’un  sommeil  troublé  de  cauchemars  et  interrompu  par  de* 
moments  d’agitation.  La  mère  a  retiré  l’enfant  de  l’école  et  un  médccii' 
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Consulté  a  ordonné  divers  calmants  du  système  nerveux.  Comme  on  n'a 
Jamais  mis  le  thermomètre  il  est  impossible  de  savoir  si  le  jeune  homme 
3  présenté  quelque  élévation  de  température.  En  tout  cas,  il  est  bien 
Vraisemblable  que  s’il  a  eu  de  la  fièvre,  celle-ci  a  été  peu  élevée. 

Cet  état,  caractérisé  surtout  par  les  crises  de  sommeil  durant  le  jour,  a 
duré  trois  mois,  après  lesquels  le  jeune  homme  complètement  guéri  a 
l'cpris  ses  études.  Il  parlait,  il  écrivait,  il  jouait  comme  auparavant  et  sa 
croissance  se  faisait  régulièrement.  Il  y  a  2  ans,  en  1925,  il  a  présenté  de 
temps  à  autre,  des  mouvements  bizarres  de  mastication,  ce  que  sa  mère 
appelle  (les  lies  de  la  bouche.  Elle  s’exprime  ainsi  :  «  Quand  je  lui 
disais  qu’il  faisait  des  tics  avec  sa  bouche,  comme  s’il  suçait  un  bonbon, 
*cs  joues  se  creusant  dans  un  mouvement  de  succion,  alors  il  restait  la 
l^ouche  ouverte,  immobile  durant  quelques  secondes...  —  puis  c’était  fini.  » 

En  fin  décembre  1926,  il  a  commencé  sans  que  rien  ait  pu  annoncer 
le  ph 

énomène,  à  avoir  de  la  dilliculté  à  parler  :  «  Cela  méprenait  —  dit-il 
avant  le  déjeuner,  vers  11  heures...  comme  ça...  j’articulais  les  mots 
difficilement  ;en  mangeant  cela  se  passait...  et  dans  la  journée,  ensuite,  je 
Parlais  très  bien.  » 

Nous  soulignons  le  fait,  constaté  par  le  jeune  homme  lui-même,  que  la 
Qnliculté  de  la  parole  disparaissait  en  mangeant.  Plus  tard,  en  janvier  1927, 
a  dysarthrie  reparaissait  aussi  dans  la  journée.  En  février,  même  après 
'^ne  (Scellente  nuit  de  sommeil  ininterrompu,  la  parole,  le  matin,  n’était 
•Normale  que  pendant  1  heure  environ.  C’est  à  cette  époque  qu’il  vint  con¬ 
sulter  et  depuis  ce  moment  les  troubles  sont  restés  stationnaires,  un  peu 
Pfusaccusés  encore  dès  le  réveil. 

A^ujourd’bui,  il  ne  parle  à  peu  près  nonnalemenl  que  pendant  W  minutes 
^Pi'ès  son  lever. 


En  présence  de  cette  dysarthrie  paradoxale  nous  croyons  qu’il  faut  pen- 
ser  à  un  trouble  organi(|ue  et  nous  nous  rappelons  les  faits  analogues, 
Pseudo  pithiatiques,  que  M,  Babinski,  en  collaboration  avec  MM.  Jar- 
°'^ski  et  Plichet,  a  signalés  dans  le  mutisme  parkinsonien  ;  analogues 
^ssi  les  troubles  respiratoires  post-encéphaliti([ues  étudiés  par  M.  Pierre 
*  arie  etM"®  Gabrielle  Lévy,  par  M.  Bériel  et  par  l’un  de  nous  en  colla- 
_  “ration  avec  M.  Babinski,  et  nous  nous  demandons  s’il  ne  s’agirait  pas 
d  une  séquelle  post-encéphalitique  tardive.  Nous  pensons  que  ce  diagno- 
encore  une  foishypothétique,peuts’appuyersurles  raisons  suivantes  : 
^  A  l’àge  de  14  ans,  existence  d’une  affection  caractérisée  par  des  crises 
sommeil  diurne  alternant  avec  de  l’agitation  nocturne  et  que  l’on 
avec  quelque  raison,  supposer  avoir  été  une  encéphalite  épidémique, 
ous  tenons  cependant  à  dire  ([u’interrogé  à  plusieurs  reprises  sur  des 
nbles  visuels  qu'il  aurait  pu  présenter  à  cette  époque,  le  malade  nous  a 
•rmé  qu’il  n’avait  jamais  vu  double  ; 

“  En  1925,  apparition  de  mouvements  anormaux  que  la  mère  appelle 
'  bcs  de  la  bouche  »,  suivis  parfois  d'une  attitude  stéréotypée,  le  malade 
Estant  immobile,  bouche  ouverte.  L’un  de  nous  a  observé,  à  la  Pitié,  une 
fille  qui,  après  avoir  eu  l’encéphalite  épidémique,  présentait 
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un  torticolis  spasmodique  et  restait  des  heures  la  bouehe  ouverte. 

3“  La  kincsie  paradoxale  de  la  parole  pour  laquelle  nous  avons  spéciale¬ 
ment  présenté  ce  malade  et  dont  nous  ne  connaissons  pas  d’exemple  sem¬ 
blable  signalé  dans  la  littérature  médicale.  Nous  savons  bien  que  les 
kinésies  paradoxales,  d’ailleurs  didérentes  de  eette  dysarthrie,  ont  été 
observées  depuis  le  travail  de  M.  Souques  et  particulièrement  étudiées 
chez  les  parkinsoniens. 

4°  Enfin,  l’amélioration  procurée  parle  sommeil,  comme  chez  les  spas¬ 
modiques  post-encéphaliticpies  et  ehez  les  malades  atteints  de  torticolis 
«  dit  mental  »,  et  aussi  par  l’usage  de  la  scopolamine.  Nous  avons  donné 
pendant  9  jours  de  la  génoscopolamine  à  ce  malade  par  voie  buccale.  Au 
bout  do  trois  à  quatre  jours  le  résultat  était  tout  à  fait  remarquable  :  La 
génoscopolamine  avait  procuré  à  ce  jeune  homme  une  quasi  disparition 
de  la  dysarthrie  qui  a  subsisté  tout  le  temps  qu'il  s'est  trouvé  sous  l’in- 
(luence  du  médicament. 

Il  est  possible,  et  nous  le  souhaitons,  que  les  troubles  de  la  parole  dis¬ 
paraissent  en  grande  partie  ou  même  complètement  dans  un  avenir  plus 
ou  moins  rapproché,  et  que  nous  restions,  jusqu’à  nouvel  ordre,  dans  le 
doute  sur  la  nature  du  phénomène- 

M.  Hiînuy  MuKiK.  —  Ce  cas  me  paraît  rentrer  dans  le  groupe  des 
troubles  de  la  parole  pour  lesquels  j’ai  proposé  de  réserver  le  nom  de 
Dy.iphasies.  Ici,  le  trouble  pbasique  porte  surtout  sur  les  muscles  deTarti- 
culation,  ceux  des  lèvres  et  ceux  de  la  langue  qui  sont  exagérément  et 
inopportunément  contractés  ;  mais  le  voile  du  palais  paraît  aussi  inté¬ 
ressé,  comme  en  témoigne  la  voix  nasonnée.  Il  doit  aussi  s’y  ajouter  des 
troubles  de  la  fonction  respiratoire,  expliquant  les  arrêts  de  la  parole 
présentés  par  le  malade  à  une  certaine  époque. 

Il  importe  de  noter  ([u’en  dehors  même  de  la  parole,  cet  homme  ne 
cesse  de  faire,  aujourd’hui  encore,  de  légers  mouvements  de  mastication 
et  de  succion.  La  fonction  verbale  n’est  donc  pas  seule  troublée. 

Quant  à  l’amélioration  de  la  parole  grâce  à  la  présence  d’une  bouchée 
de  pain  dans  la  bouche,  elle  peut  être  comparée  à  celle  que  l’on  constate 
chez  certains  bègues  par  l’emploi  de  divers  appareils  préconisés  jadis 
contre  le  bégaiement. 

Hicn  qu’on  ait  peut-être  un  peu  trop  tendance  à  considérer  aujourd’hui 
CCS  accidents  comme  des  séquelles  encéphalitiques,  il  n’est  pas  douteux 
qu’ils  offrent  de  grandes  analogies  avec  ceux  qu’on  a  observés  à  la  suite 
d’encéphalites  avérées. 

Sur  un  cas  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  opérée  depuis 

22  mois.  Retour  à  une  vie  proche  de  la  normale,  par  MM.  Clovis 

ViNCKNT  et  Th.  dcMAIlTKI,  (1). 

t.ii  iiialude  qui  est  ici  vous  a  <lfijà  ùlé  présentée  il  y  a  exactement  un  an.  Elle  avait  été 

(1)  Tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  Torpeur  profonde  et  amaurose.  Opération. 
Itetonr  de  la  lucidité  psyclii(pie  et  d’une  partie  de  l’acuité  visuelle.  Th.  de  Martel  et 
Cl.  X'incent.  Rame  NeurolooiiRic,  mai  I'.I20. 
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opérée  au  mois  do  juillet  1925  d’une  tumeur  do  l’anplo  ponto-cérébelleux.  Elle  était 
déjà  fortement  améliorée. 

Actuellement,  non  seulement  la  malade  est  vivante,  mais  l’amélioration  s’est  encore 
secentuée  et  cette  femme  a  pu  reprendre  la  plus  grande  partie  de  ses  occupations.  Elle 
Vaque  à  son  ménage,  soigne  ses  enfants,  prépare  les  repas.  Dans  la  cour  de  sa  forme,  elle 
circule  avec  un  bûton. 

Depuis  ur  an,  elle  n’a  pas  souffert  de  la  tête,  elle  n’a  plus  vomi. 

A  l’examen,  la  marche  est  encore  incertaine,  un  peu  hésitante,  sans  doute  à  la 
fois  parce  que  ses  perceptions  visuelles  ne  sont  pas  bonnes  et  qu’il  persiste  un  certain 
trouble  de  l’équilibre. 

L’examen  dos  yeux  montre  que  dans  l’ensemble  la  vision  est  un  pou  meilleure  que 
l’an  dernier  des  deux  cétés. 

A  droite,  elle  est  actuellement  5/50,  alors  que  le  G  mai  1926  elle  était  réduite  à 
numération  des  doigt'  à  1  mètre. 

Du  côté  gauche,  elle  ne  voit  toujours  que  les  mouvements  de  la  main  ;  néanmoins 
la  vision  ici  encore  a  dû  un  peu  s’améliorer  car  il  existe  aujourd’hui  un  réflexe  photo- 
Woteur  de  l’O.  G.  par  éclairage  direct,  alors  qu’il  y  a  un  an  it  avait  été  noté  : 

O.  G.  :  réflexe  direct  presque  nul  ;  réflexe  consensuel  bon. 

Aujourd’hui  le  réflexe  direct  O.  D.  est  encore  un  peu  plus  énergique  que  celui  de  l’O.  G., 
niais  il  existe  bien  nettement  dos  deux  côtés. 

Champ  visuel  O.  D.  identique  à  celui  de  mai  1926,  c’est-à-dire  concentré,  fortement 
l'étréci,  surtout  en  bas  et  en  dedans. 

O.  G.  en  dehors  du  point  de  fixation,  la  malade  a  récupéré  un  petit  secteur  temporal 
qu’elle  n’avait  pas  en  1926.  A  cette  date,  il  avait  été  noté  :  champ  visuel  réduit  au  point 
<fe  fixation. 

Fond  d'œil.  —  Aspect  identique  d’atrophie  post-stase.  Même  aspect  de  strabisme 
divergent  et  sursumvergent  de  l’œil  gauche,  qui  est  amblyope.  Aucune  paralysie  des 
niuscles  oculaires.  Nystagmus  dans  le  regard  à  droite,  à  gauche  et  en  haut. 

Le  réflexe  cornéen  existe  des  deux  côtés,  mais  diminué  du  côté  droit. 

L’examen  de  l’ouïe  montre  que  l’audition  est  normale  à  gauche,  diminuée  à  droite  : 
fa  malade  entend  la  voix,  mais  ne  distinguo  pas  toujours  ce  qu’on  dit  de  cette  oreille, 
L  faut  se  souvenir  qu’elle  était  complètement  sourde  de  ce  côté. 

La  malade  accuse  elle-même  une  certaine  maladresse  de  la  main  droite  ;  il  existe 
«hcore  un  certain  degré  d’adiadococinésie  dans  les  mouvements  do  l’avant-bras. 

Pas  de  douleur  dans  la  zone  du  trijumeau. 


Ce  cas  montre  une  fois  de  plus  quels  services  peut  rendre  à  certains 
Pialades  atteints  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  l’opération  de 
Cushing.  Avec  les  progrès  de  la  technique  et  quand  le  diagnostic  en 
®Gra  fait  d’une  façon  plus  précoce,  on  peut  espérer  obtenir  dans  leur 
ffaiteinent  les  mêmes  satisfactions ,  que  dans  celui  des  néoformations 
f^omprimant  la  moelle. 

épilepsie  du  moignon  d’origine  tétanique.  Sérothérapie.  Guérison, 
Épreuve  de  l’anesthésie  générale  pour  établir  le  diagnostic,  par 
R-  Monier-Vinard. 

A  plusieurs  reprises  des  observations  relatives  à  la  pathologie  des 
Joignons  d'amputation  ont  été  apportées  ici  même. 

Cl.  Vincent  et  Lardennois  en  1921,  et  récemment  Tinel,  ont  publié  sur 
sujet  des  faits  du  plus  haut  intérêt. 

Sicard  a  indiqué  les  résultats  heureux  qu’il  avait  obtenus  par  l’injec- 
^‘onde  lipiodol  dans  les  moignons  algiques  et  convulsifs,  et  M.  Souques 
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a  signale  un  cas  de  guérison  de  ces  troubles  par  des  injections  locales  de 
cocaïne. 

Nous  apportons  une  observation  où  les  faits  cliniques  et  le  résultat  tlié- 
.•apeutique  établissent,  d’une  part,  que  le  tétanos  peut  être  la  cause  essen¬ 
tielle  d’une  épilepsie  du  moignon,  et  que  d’autre  part  cette  épilepsie  du 
moignon  peut  être  pendant  des  années  la  seule  manifestation  de  l’infection 
tétanique. 

Observation  r.liiüqnr.  -  -  I.iî  nommé  II...,  âgé  ùc  37  ans,  amputé  ilc  la  cuisse  gaucho 
au  tiers  supérieur,  nous  a  été  adressé  par  notre  collègue  et  ami  le  D''  Desmarest  à  la 
consultation  duquel  il  s’était  r(mdu  en  raison  de  secousses  clonicpjcs  et  do  douleurs 
ayant  pour  siège  son  moignon. 

Le  cas  parut  singulier  à  notre  collègue,  car  les  troubles  présentés  par  II...  avaient 
déjà  entraîné  sept  opérations  chirurgicales  importantes,  et  il  nous  demanda  avis  sur  le 
mécanisme!  de  ces  désordres  et  sur  le  traitement  cpLil  y  avait  lieu  de  leur  opposer. 

Histoire  ilc  la  maladie.  —  II...  a  été  blessé  le  7  août  191G  par  des  éclats  d’obu.s  qui 
l’atteignirent  dans  la  région  sus-malléolaire  de  la  jambe  gauche.  Los  lésions  intéres¬ 
saient  les  parties  molhes  et  le  sepielette.  11  fut  traité  par  des  pansements  d(!  1910  à  1918, 
avec  l’espoir  que  le  membre  jiourrait  être  conservé,  mais  en  avril  1916,1a  suppuration 
continue  do  la  plaie,  conduisit  à  pratiquer  l’amputation  de  la  jambe  gauclui  'à  son  tiers 
supérieur.  La  cicatrisation  de  cette  amputation  fut  très  lento  ;  pendant  plusieurs  mois 
la  plaie  suppura  cl  sa  fermeture  no  fut  complète  qu’en  janvier  19-20.  On  donna  alors 
au  malade  un  appareil  prothétique  avec  lequel  il  fit  quelques  essais  do  marche. 

C’est  à  ce  moment  (pie  II...  commence  à  présenter  des  douleurs  et  des  si-cousses  du 
moignon  qui  s’installent  et  s’accentuent  en  quelques  jours.  Les  douleurs  irradiaient 
do  la  cicatrice  vers  la  cuisse,  et  au'début  s’accompagnaient  parfois  d’une  hallucination 
douloureuse  dans  l’extrémité  distale  du  membre.  Les  secousses  consistaient  en  mouve¬ 
ments  cloniques  rapides  de  flexion  et  d’extension  du  moignon  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 
Los  secousses  et  les  douleurs  contraignent  le  blessé  d’abandonner  l’usage  de  son  appa¬ 
reil  prolétique  et  ses  déplacements  se  font  dès  alors  avec  l’aide  do  deux  béquilles. 

Au  mois  de  mai  1920,  il  se  présent!!  à  un  chirurgien  qui  pratique  la  désarticulation 
du  genou,  l'endant  les  quinze  premiers  jours  qui  suivirent  celte  opération,  les  douleurs 
et  les  secousses  disparurent,  mais  au  bout  dcce  temps  elles  rcparais.saienl  tandis  qu’une 
nouv(!lle  et  longue  suppuration  des  lambeaux  retardaitla  cicatrisation  pendant  environ 
deux  mois.  | 

En  1921,  [le  malade  retourne  voir  le  même  chirurgien  qui  pratique  une  amputation 
de  cuisse  au  tiers  inféricnir.  Cicatrisation  rapide  par  premièn!  intention.  Disparition 
des  douleurs  et  des  secousses  pendant  quinze  jours,  mais  au  bould(!  ce  temps  réappa¬ 
rition  des  mômes  troubles. 

En  1922,  le  même  oiiérateur  prati(pie  une  amputation  do  cuisse  au  ti(!rs  moyen. Cica¬ 
trisation  normale,  liéciilives  des  troubles  deux  ou  trois  semaines  après  l’intervention» 

En  1923,  on  prati(pie  la  résection  de  l’extrémité  inférieure  du  fémur  et  celle  do  l’ex¬ 
trémité  du  nerf  sciati(|ue.  Cette  intervention  n’ayant  modifié  en  rien  l’état  du  malade 
on  la  renouvelle  sous  la  môme  forme  en  1924  (résection  osseuse  et  mu'veuso). 

En  janvier  1926,  l’état  du  malade  restant  le  même,  le  chirurgien  pratique  l’amputation 
delà  cuisse  à  l’union  du  tiers  supérieur  cl  du  tiers  moyen.  Cicatrisation  rapide,  reprise 
des  secousses  et  des  douleurs  après  une  accalmie  post-opératoire  d’une  durée  do  quinze 
jours  env  iron.  En  mars  1927,  il  va  à  la  consultation  du  D'  Desmarest  à  l’hôpital  A.  Paré, 
(!t  notre  collègue  étonné  de  la  persistance  des  troubles  malgré  ces  sept  opérations  suc¬ 
cessives,  nous  demandejd’examiner  le  malade. 

Examen  clinique.  —  Le  moignon  d’amputation  est  parfaitement  correct  au  point 
de  vue  chirurgical,  l’os  est  largement  enveloppé  par  les  tissus  mous,  la  cicatrice  opé¬ 
ratoire  (!st  linéaire,  souple.  On  remarque  seulement  que  les  masses  musculaires  sont 
peu  volumineuses,  et  le  malade  signale  qu’après  chacune  des  interventions  celte  éma¬ 
ciation  ii'ute  SC  produisait  et  que  l’embase  du  pilon  dont  on  l’avait  muni  en  dernier  lieu 
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était  rapidomonl  davoniia  trop  largo,  en  sorte  qoo  s’il  voulait  lonlcr  do  l’iililisor  il 
devait  on  combler  la  oaviti'!  avec  diw  riappiîs  do  colon. 

H...  présente  doux  catégories  principales  do  troubles  ;  dos  secousses  cloniques  cl  des 
sensations  douloureuses.  Les  secousses  cloniques  sont  le  plionomène  prépondérant,  elles 
incommodent  le  blessé  d’une  façon  à  peu  près  continuelle,  tandis  que  les  douleurs  sont 
ntermiltentos  et  n’ont  pas  en  général  une  acuité  insupportable. 

Les  secousses  cloniipies  consist(mt  en  un  mouvement  saccadé  du  moignon  dont  l’ex¬ 
trémité  décrit  sous  leur  influence  un  arc  de  cercle  qui  varie  de  60“  à  00”.  r,es  déplJce- 
■Hents  n’ont  pas  toujours  la  même  amplitude,  secotisses  larges  et  si^eoussos  plus  réduites 
so  succèdent  sans  régularité  et  sans  rythme.  La  forme  dn  monvenumt  est  une  flexion 
bnisque  du  moignon  vers  la  paroi  abdominale,  avec  légère  adduction  vers  la  ligne 
■''lédiane.  et  le  r{itour  à  la  position  do  départ  se  fait,  non  pas  seulement  ])ar  le,  simple 
relûcliemi'tit  des  muscles  fléchisseurs  it.  adducteurs,  mais  jtar  uni'  contraction  anta¬ 
goniste  des  muscles  extenseurs. 

Los  secousses  sc  |iroduisent  par  salves,  dont  la  série  peut  être  brève  (5  à  6  secousses) 

au  contraire  longue  (vingt  à  trente  secousses),  que  le  malade  essaie  d'interrompre 
en  étreignant  vigoureusement  la  racine  de  la  raiisse  dont  il  parvient  ainsi  à  réduire 
1  ampleur  des  déplacements.  Dans  l’intervalle  des  crises  cloniipies,  le  moignon  peut  être 
dans  un  état  de  relâchement  musculaire,  mais  le  plus  souveid,,  il  n’est  pas  en  état  d’i¬ 
nertie  complète  et  des  déplacements  passifs  montrent  que  la  contracture  des  muscles 
®  fixe  dans  une  attitude  qui  est  en  général  celle  de  la  demi-flexion. 

La  fréquence  et  la  violence  des  paroxysmes  convulsifs  ont  rendu  tout  appareillage 
•nutilc,  le  malade,  après  chaque  amputation,  a  été  muni  d’un  nouveau  pilon,  mais  il 
**  n  .jamais  pu  s’en  servir  et  a  tou  jours  recouru  en  fin  de  compte  à  l’usage  des  béquilles. 

Un  ri'pos  prolongé  en  position  assise  ou  couchée  réduit  notablement  la  fréquenc.'  et 
la  violence  des  crises,  mais  des  influences  souvent  minimes  sullisent  à  les  faire  repa- 
faitre  :  ainsi  la  fatigue  de  la  marche,  les  émotions  morales,  les  bruits  inattendus,  la 
palpation  même  légère  du  moignon,  l’exploration  des  réflexes  tendineux  du  membre 
Inférieur  droit. 

U’uno  façon  générale  les  secousses  s’atténuent  vers  le  soir  et  le  malade  peut  dormir 
antre  huit  heures  du  soir  el,  minuit  ou  deux  heures,  mais  chaque  nuil,,  après  quatre  à  six 
nouras  de  sommeil,  il  est  réveillé  jiar  la  reprise  spontanée  des  secousses. 

Plans  l’interval'e  di  is  secousses  cloni([iies,  c’est-à-dire  pendant  les  courtes  périodes 
*1  immobilité  complète,  on  constate  de  plus  tpi’il  existe  des  contractions  fasciculaires 
dos  miiscle.s  faisant  plisser  la  cicatrice  par  saccades  coiirles  et  très  ra])]>rochées. 

Les  troubles  subjectifs  ressentis  jiar  le  malade  consistent  en  douleurs,  fourmillement^ 
at  engourdissements. 

Les  douleurs  se  produisent  a  Ideeasion  des  crises  longues  et  violentes  de  secousses 
a'mnques.  Elles  ne  précèdent  pas  la  crise  et  n  en  sont  donc  pas  provocatrices,  elles 
de  sont  qu’un  phénomène  simullané  et  d’ailleurs  pas  rigoureusement  constant.  Le 
hlalade  les  compare  à  un  élancement  douloureux  ipii  part  de  1  extrémité  du  moignon 

qui  s’irradie  vers  le  pli  île  1  aine  et  vers  la  fesse.  1res  raremeiil,  de|iuis  les  ipialre 
dernières  années,  la  douleur  s’accompagne  d’une  hallucinal  ion  douloureuse  dans  le  pied 
a*"  'a  jambe  qui  ont  été  amputes:  auparavant  eetle  irradiation  douloureuse  était  un 
Pau  plus  fréquente  qu’elle  ne  I  est  |ireseutement. 

J  Les  sensations  de  fourmillement  et  il’engoiirilissement  sord  strictement  limitées  à 
a  portion  terminale  dn  moignon.  Elles  [larai.ssent  être  indépendantes  des  accès  convul- 
®'fs.  Leur  intensité  paraît  être  assez  faible. 

Examen  objectif,  —  Nous  avons  déjà  signale  Lemaciation  diffuse  du  moignon  :  sa 
airconférenco  à  15  cm.  au-dessous  de  l’épine  iliaque  est  seulenieni  de  39  cm.  Le  tégu- 
'd«nt  a  un  aspect  normal. 

L’exploration  de  la  sensibilité  du  moignon-a  été  rendue  très  malaisée  par  les  secousses 
aloniqucs  qui  étaient  déclanchées  par  chacune  des  investigations.  Pour  autant  que  nous 
d'’ons  pu  en  juger  le  contaet  siiperMciel,  la  luip'ire  de  l’épingle,  le  froid,  le  chaud  pro- 
''aquaienl  des  sensations  identiques  à  celles  perçues  avec  les  mêmes  excitants  ap|ili- 
aiués  dans  les  régions  cutanées  symé  triques  de  la  cuisse  droili'. 
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L’inlcnsilo  des  secousses  cloniques  rendait  la  palpation  profonde  du  moignon  à  peu 
près  impossible.  (Pendant  l’anesthésie  générale  nous  n’avons  coi>stat6  la  présence  d’au¬ 
cun  névrome.) 

La  palpation  du  nerf  crural  au  pli  de  l’aine  et  celle  du  sciatique  au  niveau  do  la  fesse 
no  provoque  aucune  sensation  anormale. 

Membre  inférieur  droit.  Les  réflexes  tendineux  sont  tous  amples  et  brusques.  11 
n’existe  ni  olonus  du  pied  ni  clonus  de  la  rotule. 

Le  réflexe  outané  plantaire  se  fait  en  flexion. 

Pas  do  flexion  dorsale  du  pied  par  pincement  sus-malléolaire.  La  sensibilité  à  tous 
les  modes  y  est  normale. 

L’exploration  de  la  contraction  du  quadriceps  droit  par  le  courant  faradique  déter¬ 
mine  de  bonnes  contractions  sans  réaction  myotonique. 

Membres  supérieurs  :  réflexes  tendineux  normaux.  Sensibilité  normale. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  et  crémastérions  sont  normaux  dns  deux  côtés. 

Aucun  trouble  des  sphincters  ni  de  la  fonction  génitale.  Etat  psychique  normal. 

Antécédents.  Le  malade  a  toujours  eu  une  santé  générale  excellente. 

Il  convient  de.  retenir  que  ni  au  moment  de  sa  blessure,  ni  à  l’occasion  de  ses  ampu¬ 
tations  successives,  il  n’a  jamais  reçu  d’injections  do  sérum  antitétanique. 

Il  déclare  d’ailleurs  que  jamais  il  n’a  présenté  de  symptômes  de  tétanos,  jamais  il 
n’a  eu  de  trismus,  i>i  de  spasmes  douloureux  dans  les  membres,  autres  que  ceux  qu’il 
a  eus  au  niveau  du  moignon. 

A  la  suite  de  l’examen  clinique  s’est  aussitôt  présentée  à  notre  esprit 
l'hypothèse  d’une  épilepsie  du  moignon  d’origine  tétanique,  cette  hypo¬ 
thèse  étant  basée  sur  les  faits  suivants  :  1°  Les  phénomènes  moteurs  sont 
par  leur  fréquence  et  leur  intensité  de  beaucoup  prépondérants  sur  les 
troubles  sensitifs  ;  les  premiers  étant  presque  continuels,  les  seconds 
étant  très  intermittents; 

2®  Il  n’apparaît  pas  qu’une  excitation  douloureuse  partie  du  moignon 
soit  la  cause  provocatrice  de  la  crise  convulsive.  Celle-ci  débute  sous 
l'influence  d'une  circonstance  provocatrice  quelconque,  et  si  l’accès  est 
violent  une  douleur  plus  ou  moins  aiguë  en  est  l'accompagnement  tardif 
et  inconstant. 

En  vue  de  vérifier  cette  hypothèse  nous  faisons  pratiquer,  le  2  avril,  une 
anesthésie  générale  du  malade  par  le  protoxyde  d’azote.  Cette  anesthésie 
a  été  donnée  par  M.  Jacquot,  assistant  du  D''  Desmarest. 

Aneslhlsie  f/énérale.  —  Contrairement  à  ce  qui  se  pas.so  chez  un  siijcd  normal,  la  réso¬ 
lution  musculaire  n’a  pu  être  obtenm;  à  aucun  moment,  ni  dans  le  moignon  ni  dans  le 
membre  inférieur  droit,  tandis  qu’elle  était  d’emblée  complète  au  niveau  des  membres 
supérieurs. 

Le  moignon,  au  lieu  do  reposer  sur  le  plan  delà  table,  s’est  placé  dans  une  position 
verticale  formant  un  angle  de  90“  avec  la  paroi  abdominabi.  Cette  rigidité  toni(iue  était 
continue,  sans  secousses  cloniques.  Nous  avons  tenté  do  la  vaincre  et  de  rabattro  le 
moignon  horizontalement.  Nous  n’avons  pu  y  |)arvcnir  que  très  dimcilerncnt  et  au  prix 
d’un  effort  vigoureux.  Dès  qiu!  cet  effort  était  suspendu,  h!  moignon  se  redressait  op 
position  à  peu  près  verticale. 

Le  nnonbre  inférieur  droit  était  aussi  dans  un  certain  état  de  contractun^  Le  pied 
était  en  extension  sur  la  jambi-,  la  jambe  étijit  èlimdue  sur  la  cuiss(ç  et  celle-ci  en  exten¬ 
sion  et  légère  abduction  par  rapport  au  bassin. 

L’intensité  de  ceLt(^  contracture  était  moindre  que  celk!  du  moignon.  Au  cours  de 
cette  anesthésie,  la  pal[iution  profonde  du  moignon  n’a  pas  montré  la  présence  de  nodo¬ 
sités  névromateuses. 
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Dès  que  l’anesthésio  a  été  suspendue  le  malade  s’est  réveillé,  la  contracture  du  moi¬ 
gnon  et  du  membre  inférieur  droit  s’ast  dissipée.  Au  bout  de  quelques  minutes  les 
secousses  cloniques  habituelles  se  sont  reproduites. 

Traitement.  —  Les  phénomènes  observés  au  cours  do  l’anesthésie  nous  ayant  confirmé 
dans  la  pensée  qu’il  existait  chez  ce  malade  une  imprégnation  tétanique,  nous  l’avons 
fait  entrer  dans  notre  service,  à  l’hôpital  Andral,  afin  do  conduire  nous-môme  son 
traitement  et  d’en  observer  quotidiennement  les  résultats. 

Le  9  avril,  on  injecte  à  la  face  externe  de  la  cuisse  droite  cinq  centimètres  cubes  de 
sérum  antitétanique  dilué  dans  la  même  quantité  do  sérum  physiologique.  La  nuit 
suivante,  11...  dort  de  9  h.  du  soir  à  3  h.  du  matin,  et  pendant  le  reste  de  la  nuit  présente 
des  secousses  cloniques  moins  violentes  qu’à  l’ordinaire. 

Le  10  avril,  on  injecte  au  môme  endroit  que  la  veille  dix  centimètres  cubes  de  sérum 
antitétanique  dilué  dans  dix  centimètres  cubes  d’eau  physiologique.  Au  cours  de  l’a¬ 
près-midi  il  a  une  seiTlo  crise  do  secousses  cloniques.  La  nuit  suivante,  il  dort  pendant 
sept  heures  consécutives  et  se  réveille  sans  que  le  moignon  ait  la  moindre  secousse  mus¬ 
culaire.  La  palpation  énergique  que  nous  pratiquons  le  lendemain  matin  ne  provoque 
qu’une  très  courte  et  très  faible  série  de  secousses.  Le  12  avril,  injection  sous  la  peau  de 
'a  cuisse  droite  de  20  cc.  de  sérum  antitétanique  non  dilué. 

Le  14  avril,  on  vue  de  consolider  la  guérison,  nous  injectons  pour  la  dernière  fois 
20  cc.  de  sérum. 

Éésu  tats.  —  A  partir  de  l’injection  du  12  avril,  le  malade  n’a  jamais  plus  présenté 
aucune  secousse.  On  n’a  plus  constaté  do  contractions  fasciculaires.  11  n’a  plus  res¬ 
senti  de  douleurs  ni  de  fourmillements.  Le  moignon  peut  être  palpé,  malaxé,  sans  que 
l’on  provoque  le  moindre  trouble. 

Le  malade  a  retrouvé  un  sommeil  partait,  il  a  repris  l’usage  do  son  pilon  et  marche 
avec  le  seul  secours  d’une  canne. 

Nous  avons  enfin  constaté  que  depuis  le  même  moment  les  réflexes  tendineux 
<10  membre  intérieur  droit  sont  moins  amples  et  moins  brusques  qu’ils  no  l’étaient 
auparavant. 

Les  16  avril,  soit  huit  jours  après  la  première  injection,  11...  a  présenté  une  érup¬ 
tion  ortiée  avec  arthralgies  et  courbature,  t.  36'’3.  La  maladie  sérique  a  pris  fin  le 
20  avril. 

Afin  do  nous  assurer  si  l’imprégnation  tétanique  était  totalement  dissipée,  nous 
avons  convoqué  II...  le  28  avril  à  l’hôpital  A.  Paré,  en  vue  do  pratiquer  une  nouvelle 
anesthésie  générale  au  protoxyde  d’azote.  Le  D'  Jacquot  a  bien  voulu  s’en  charger. 
En  quelques  secondes  la  résolution  musculaire  totale  a  été  obtenue.  Elle  était  aussi 
complète  au  niveau  du  moignon  et  du  membre  intérieur  droit  qu’en  toute  autre 
partie  du  corps. 

On  a  vu,  clans  l’exposé  qui  précède,  que  nous  avons  présumé  d’après 
1  aspect  clinique  des  troubles  que  le  tétanos  pouvait  en  être  la  cause,  et 
qu  aussitôt,  dans  le  but  de  confirmer. ou  d’infirmer  eelte  présomption  étio- 
logiquc  nous  avons  pratiqué  l’anesthésie  générale  du  malade. 

Des  faits  que  nous  avions  observés  jadis  nous  avaient  appris  que  chezles 
convalescents  de  tétanos  existe,  pendant  plusieurs  semaines  après  leur 
guérison  clinique,  un  état  de  contracture  latente  qui  devient  manifeste 
pendant  le  cours  de  l’anesthésie  générale  et  qui  disparaît  dès  que  celle-ci 
a  pris  fin  (1). 

La  connaissance  de  celte  notion  que  la  contracture  tétanique  est  eî^altée 
par  l’anesthésie  générale  nous  a  incité  à  rechercher  par  cette  méthode  si, 
chez  notre  malade,  au  cours  de  la  narcose,  les  muscles  seraient  contractu- 


(1)  Journal  de  Plujsio'ogic  cl  de  Pathologie  générale,  janvier  1924. 
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rés  ou  relâchés.  Un  état  de  résolution  musculaire  nous  eût  fait  conclure 
qu’il  s’agissait  d’une  épilepsie  par  irritation  périphérique  locale  dont  l’a- 
ncsthésic  générale  eût  aboli  l’action  spasiuogène  :  une  contracture  persis¬ 
tante  du  moignon  nous  confirmait  dans  l'hypothèse  d’une  imprégnation 
tétanique. 

On  sait  (jiie  ce  lut  ce  dernier  fait  qui  se  produisit.  L’efficacité  remar¬ 
quable  de  la  sérothérapie  a  dans  les  jours  suivants  apporté  au  diagnostic 
étayé  par  cette  épreuve  une  confirmation  complète. 

Quand  la  guérison  a  été  obtenue,  une  nouvelle  anesthésie  a  été  prati([iiée 
dans  des  conditions  idcnti(|ues  à  celles  de  la  précédente  afin  de  s’assurer 
s’il  n’existait  plus,  même  à  l’état  latent,  d’imprégnation  tétanique.  Aucours 
de  cette  anesthésie,  la  résolution  musculaire  du  moignon  a  été  complète. 

Cette  méthode  de  l’anesthésie  générale  ])résente  un  intérêt  pratique  de 
premier  ordre.  Klle  nous  a  permis  de  confirmer  la  présomption  clinique 
de  tétanos  alors  (|uc  faisaient  définit  les  signes  habituels  de  l’infection 
tétani([ue  et  c[ue  de  [ilus  la  chronicité  extrême  des  troubles  ne  conduisait 
pas,  dès  l'abord,  à  incriminer  le  tétanos. 

En  l'appliquant  à  nouveau,  une  fois  la  guérison  clinique  obtenue,  elle 
nous  a  fourni  la  preuve  (jue  l’imprégnation  tétaniipic  était  totalement 
cfl’acée. 

De  cette  observation  nous  pouvons  déduire  que  tous  les  moignons  clo¬ 
niques  et  algiques  ne  relèvent  pas  d’un  unique  mécanisme  pathogéni(|ue. 
Trois  mécanismes  principaux  nous  paraissent  actuellement  clairement 
établis  :  peut-être  en  existe-t-il  d’autres  encore. 

Certains  moignons  cloniques  et  douleureux  sont  tels,  du  fait  d’une  irri¬ 
tation  péri|)héri([ue  algogène  et  spasiuogène  dont  le  siège  est  habituelle¬ 
ment  dans  le  foyer  même  de  l’amputation. 

D’autres  fois,  le  tétanos  est  la  cause  de  l’épilepsie  et  des  douleurs  qui 
l’accompagnent  :  cette  observation  vient  d’en  fournir  la  jireuvc. 

Dans  certains  cas  l’infection  tétanique  ajoute  ses  elfets  à  ceux  d’une 
irritation  ])ériphéri([ue  ;  le  fait  rapporté  parTinel  nous  paraît  en  être  un 
exemple. 

En  conclusion  nous  dirons  que  dans  chaque  cas  particulier  il  convien¬ 
dra  de  s’attacher  à  déterminer,  autant  (|ue  faire  se  peut,  quelle  variété 
pathogénique  est  en  cause.  Cette  connaissance  sera  un  guide  sûr  pour  le 
choix  d’une  thérapcutiqne  elïicace. 

H.  Loiitat-J.vcom. — La  très  intéressante  communication  de  M.  Monier- 
Vinard  lais.se  cependant  un  doute  sur  la  pathogénie  tétanique  des  acci¬ 
dents  présentés  par  le  malade.  Car  ce  ne  sont  pas  là  les  caractères  cli¬ 
niques  classiques  de  ces  accidents.  D’autre  part  on  ne  peut  conclure  à 
l’étiologie  tétaniquedu  fait  de  la  guérison  par  de  petites  doses  successives 
de  sérum  antitétaniiiue  :  et  on  peut  aussi  bien  se  poser  la  question  d’une 
guérison  par  choc  sérothérapique,  car  il  n’est  pas  démontré  que  du  sérum 
antiméningococcique,  ou  antidiphtérique,  n’ait  eu  une  semblable  action. 
Ce  serait,  dans  de  tels  cas,  une  médication  à  instituer  comparativement 


SÉANCE  nu  5  MAI  1927 


G45 


à  ce  cas  qui  semble  militer  en  laveur  d’une  action  spécifique.  Celle-ci, 
encore  une  fois,  ne  me  paraît  pas  nécessaire. 

M.  S1GA.RD.  —  Ce  lait  d’épilepsie  du  moignon  présenté  par  Monier- 
Vinard  est  très  intéressant.  S'il  s’agit  vraiment  d'une  inlluence  tétanique 
il  est  curieux  de  constater  que  les  amputations  successives  jusqu’à  la  cuisse 
inclusivement  n’ont  pas  sulïi  à  éteindre  tout  foyer  tétanifère  de  la  plaie 
primitive  du  pied. 

M.  Moniicu-Vinard.  — Notre  observation  est  avant  tout  une  contri¬ 
bution  au  problème  général  de  l’épilepsie  des  moignons,  mais,  en  dehors 
de  ce  point  particulier,  il  est  certain  qu’à  son  occasion  peuvent  se  poser 
bien  des  questions  relatives  à  la  pathologie  du  tétanos. 

Outre  celle  soulevée  par  M.  Sicard.il  en  est  d’autres  relatives  à  l’in¬ 
cubation  prolongée  pendant  quatre  ans,  à  la  limitation  étroite  de  l’impré¬ 
gnation  toxinique,  à  l’elficacité  si  rapide  d’une  dose  très  faible  de  sérum 
antitétanique.  A  chacune  d'elles  on  serait  bien  empêché  de  répondre 
autrement  que  par  des  hypothèses  plus  ou  moins  valables.  D’ailleurs, 
quand  on  parcourt  d’autres  observations  cliniques  de  tétanos,  relatives 
aux  formes  prolongées,  ou  tardives,  ou  récidivantes,  ou  loealisées  de 
cette  maladie,  les  mêmes  problèmes  se  posent  et  on  n’en  a  pas  encore 
davantage  établi  la  solution.  Notre  observation,  par  la  simplicité  de  sa 
symptomatologie,  par  son  évolution,  par  sa  terminaison,  donne  un  saisis¬ 
sant  relief  à  toutes  ces  inconnues. 

Et  nous  croyons  que  nos  connaissances  sur  le  tétanos,  si  étendues 
soient-elles  déjà,  restent  encore  incomplètes  sur  la  totalité  des  conditions 
de  l’infection  tétanique,  sur  l’iminunitè  naturelle  à  l’égard  de  cette  mala¬ 
die,  sur  l’immunité  transmise  (on  serait  peut-être  plus  près  de  la  vérité 
en  disant  immunité  provoquée)  par  les  injections  de  sérum  antitéta¬ 
nique. 

Les  faibles  doses  de  sérum  qui  ont  suffi  à  provoquer  la  guérison  de 
notre  malade  font  se  demander  à  M.  Lortat-Jacob  si  le  médicament  n’a 
pas  agi  par  une  action  de  choc  protéinique  et  en  dehors  de  toute  action 
antitoxique  spécifique.  Nous  pouvons  lui  répondre  que  dans  la  période 
de  temps  où  le  sérum  a  été  injecté,  il  ne  s’est  produit  ni  fièvre  ni  aucun 
symptôme  local  pouvant  faire  penser  à  la  réalisation  d’un  choc.  La  tem¬ 
pérature  ne  s’est  élevée  au-dessus  de  la  .normale  qu'à  l’occasion  de  la 
nialadie  sérique,  alors  que  les  spasmesavaient  com|)lètement  cessé  depuis 
It’ois  jours. 

S  il  nous  fallait  donner  une  interprétation  du  fait  de  cette  action  théra¬ 
peutique  si  anormalement  rapide,  nous  dirions  que  peut-être  le  sérum  a 
apporté  la  faible  quantité  d’antitoxine  nécessaire  et  sullisante  pour  neu¬ 
traliser  une  imprégnation  toxinicpie  spinale  (|ui  était,  en  somme,  assez 
•(iinimepour  que  les  troubles  spasmodiques  fussent  extrêmement  loca- 
isés.  Nous  nous  hasarderions  encore  à  ajouter  que  cette  imprégnation 
spinale  fut  chez  notre  malade,  si  durable,  non  pas  (ju’il  persistât  pendant 
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tout  ce  temps  un  foyer  toxigène  périphérique  (les  amputations  successives 
rendant  évidemment  ce  fait  peu  probable),  mais  parce  que  le  malade  était 
de  ces  sujets  dont  l’organisme,  une  fois  imprégné  par  la  toxine  tétanique, 
est  incapable  de  s’en  débarrasser  spontanément,  tandis  que  d’autres,  aidés 
ou  non  par  du  sérum,  y  arrivent  beaucoup  plus  aisément. 

Mais'  nous  nous  excusons  d’oser  aborder  de  tels  problèmes  de  patho¬ 
logie  générale.  Le  but  essentiel  de  notre  présentation  était  seulement  d’é¬ 
tablir,  par  un  exemple  typi([ue,  que  l  épilepsie  du  moignon  pouvait,  dans 
certains  cas,  être  indépendante  de  toute  action  irritative  périphérique. 

Un  cas  de  torsion  spasmodique  des  membres  inférieurs,  avec 

attitudes  spasmodiques  fugaces  et  mouvements  athétosiques  du 

membre  supérieur  droit,  sans  signes  certains  d’atteinte  pyra¬ 
midale,  par  Gustave  Roussy,  Gabrielle  Lkvy  et  Fritz  Luthy. 

Dans  un  précédent  travail  (1),  nous  avons  eu  l’occasion  d’insister  sur 
les  relations  cliniques  et  pathogéniques  vraisemblables  de  certains  phéno¬ 
mènes  de  spasmes,  avec  les  mouvements  athétosiques. 

C’est  encore  à  ce  point  de  vue  particulier  qu’il  nous  paraît  intéressant 
de  publier  l’observation  suivante,  d’ailleurs  intéressante  aussi  par  la  rareté 
de  l’ensemble  clinique  qu’elle  réalise,  et  la  difficulté  de  son  interpréta¬ 
tion  anatomo-physiologique. 

La  jeune  Jeanne  S...,  âgée  de  ai  ans,  est  hospitalisée  ù  l’hospice  Paul  Brousse,  en 
Janvier  1927,  parce  qu’elle  est  aveugle,  ne  peut  pas  marcher,  et  ne  peut  pas  se  servir  de 
sa  main  droite.  Les  deux  Jambes  et  le  membre  supérieur  droit  présentent  dos  attitudes 
anormales. 

Son  histoire  est  la  suivante  : 

A  l’âge  de  4  ans,  elle  aurait  été  soignée  pour  un  bouton  à  la  lèvre  qui  aurait  semblé 
suspect,  et  qu’on  a  traité  par  une  pommade  mercurielle  au  dire  du  père. 

Trois  semaines  après,  l’enfant  a  présenté  une  forte  fièvre,  tournait  les  yeux  et  au 
bout  d’un  Jour,  a  eu  les  mains  et  les  pieds  «  raides  et  retournés  »,  Jambes  fléchies  et  pieds 
tournés  en  dedans,  l’enfant,  qui  parlait  bien,  a  cessé  de  parler,  et  avait  les  mâchoires 
si  serrées  qu’il  fallait  lui  desserrer  les  dents  avec  une  cuiller  pour  l’alimenter.  Il  n’y 
avait  pas  d’hyperextension  do  la  tête. 

Ces  troubles  ont  persisté  pendant  environ  un  mois,  puis  la  . fièvre,  a  disparu,  l’enfant 
a  recommencé  à  parler  et  à  manger.  Seule,  l’attitude  des  membres  ne  variait  pas. 

Un  mois  après,  brusquement,  le  matin  au  réveil,  la  Jambe  gauche  et  le  bras  droit 
sont  redevenus  normaux,  alors  que  la  Jambe  droite  et  le  bras  gaucho  restaient  tordus. 

Au  bout  do  7  à  6  mois,  et  brusquement  encore,  l’inverse  se  produisit  :  atteinte  du  bras 
droit  et  d.»  ia  jambe  gauche,  tandis  que  le  bras  gauche  redevenait  normal,  et  que  l’état 
de  la  Jambe  droite  s’améliorait.  Le  père  est  absoiument  précis  et  affirmatif  quant  à  ces 
détails. 

Enfin,  une  quinzaine  de  Jours  après  l’apparition  des  nouveaux  signes,  et  à  la  suite 
d’un  traumatisme,  dit  le  père  (l’enfant  était  tombée,  et  la  racine  du  nez  avait  porté  con¬ 
tre  l’angle  d’une  chaise).  Tentant  s’est  plaint  de  mai  de  tête,  et  à  commencé  â  loucher. 
La  vision  a  baissé  au  bout  de  quelqties  mois,  et  de  fagon  progressive,  si  bien  qu’à  Tâge 
do  7-8  ans,  l’enfant  a  été  aveugle. 

(1)  Gustavu  Roussy  et  Gabrielle  LGvy.  Phénomènes  do  décérébration  do  tor¬ 
sion  spasmodique  et  d’athétose.  Leurs  relations  cliniques  et  patliogéniques.  Annales  de 
Médecine,  n”  5,  novembre  1926,  tome  XX. 
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Anlécédenls  personnels  ;  Née  à  7  mois  1  /2,  par  le  siège,  et  pesait  4  livres  220.  A  crié 
tout  Ue  suite.  Nourrie  au  sein  maternel  jusqu’à  15  mois,  élevée  dans  de  l’ouate  pendant 
un  mois  1  /2. 

Première  dont  vers  G  mois. 

N’a  marché  qu’à  2  ans.  A  parlé  auparavant,  et  paraissait  très  intelligente. 

A  été  propre  très  vite,  avant  deux  ans. 


Kig.  2.  —  Aspect  du  pied  droit  dans  le  décuhilus, 

à  1^**  maladie  jusqu’à  4  ans,  ni  do  convulsions.  Rougeole  et  varicelle  à  13  ans.  Réglée 
ans,  et  normalement  depuis. 

nlécédenls  héréditaires  :  Pas  do  spécificité  connue,  et  parents  bien  portants.  Quatre 
^08  enfants  en  bonne  santé. 

tud  =  Cie  qui  frappe  tout  d’abord  dans  l’aspect  de  la  malade,  ce  sont  les  alli- 

g*  ^’^^rmales  des  deux  pieds  et  du  membre  supérieur  droit,  et  d’autre  part,  le  regard. 
on  que  la  face  soit  sensiblement  normale,  et  no  présente  qu’une  très  petite  asymé' 


CUiTE 


li  M':  vit»  LO  (MH  nii  PA 


tri',  l’œil  gauche  est  dùviij  en  deliurs,  et  les  deux  yeux  préscnleut  un  nystagmus 
pennanent,  le  plus  soiiveut  vcrlical,  cl  parfois  latéral.  Le  malade  o.sL  complètement 
aveugle  et  ne  disliugue  qiui  la  lumière. 

I.orsquo  la  malade  est  assise,  les  deux  pieds  sont  complètement  tordus  en  dedans. 

A  yauche,  la  face  plantaire  du  pliai  regarde  à  droite  et  en  arrière.  Le  pied  repose  sur 
la  malléole  et  le  bord  exlernes,  et  fait  avec  la  jambe  un  angle  obtus  ouvert  en  haut  et 
en  dedans.  Le  gi'os  orteil  est  en  hyperextension,  les  jiid  its  orteils  en  éventail  très  marqué. 

.4  droite,  la  même  attitude,  se  produit,  et  parfois  même  à  angle  droit  (hg.  2).  Mais  on 
ne.  conslato  pas  l’extension  de  l’orteil,  au  moins  pour  la  première  phalange,  et  les  petits 
orteils  no  présentent  pus  la  même  abduction. 

Sur  cet  état  de  spasme  permanent  se  greffent,  de  temps  en  temps,  des  mouvements 


do  reptation  alhétosiiiuos,  qui  parfois  exagèrent  l’attitude  du  .spasme,  et  parfois  s’y 
opposent. 

Le  membre  supérieur  droil  est  tenu  très  fréquemment  fléchi,  la  main  en  hyperextensiofl 
sur  le  poignet,  les  doigts  aussi  en  hyperextension  et  écartés  les  uns  des  autres,  exécutant 
dos  mouvements  de  reptation  caractéristiques  (lig.  d). 

Pour  éviter  cette  attitude,  la  malade  maintient  fréquemment  sa  main  droite  à  l’aide 
de  sa  main  gauche  et  l’on  retrouve  là  le  gestciantagoniste.  Ou  encore  elle  appuie  sa  main 
droite  sur  son  genou,  les  doigts  tantôt  fléclds,  tantôt  en  hyperextension,  le  petit  doigli 
et  le  pouce  en  abduction.  Un  constate  les  petits  mouvements  athétosiques  notés  plu® 
haut  (lig.  pour  les  inhibei',  la  malade  fréquemment  empaume  son  genou  do  s» 

main  droite,  et  s’y  agrippe. 

Dans  la  slalioii  deboul,  la  contractui'e  spasmodique  des  pieds  s’accentue  de  fai;on  tclW 
que  le  pied  droit  repose  par  sa  face  dorsale,  et  que  le  pied  gauclie  no  repose  que  par  1* 
face  dorsale  des  doigts  sur  le  Sol.  La  mahule  ne  peut  absolument  pas  rester  debout, 
pleure  à  la  seule  idée  do  se  lever.  LorsipPon  essaie  de  la  mettre  debout,  l’augmentation 


i. 
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<lu  spasme  est  telle  que  les  jambes  se  mettent  en  hyperflexion,  et  se  croisent,  tandis  que 
ïes  pieds  se  tordent  complètement. 

Puis  brusquement  le  spasme  cesse,  les  deux  pieds,  ou  parfois  l’un  seulement,  se  met 
«n  attitude  normale  (fig.  5).  Mais  au  bout  de  quelques  secondes,  l’attitude  du  spasme  se 
reproduit,  et  extraordinairement  intensifiée.  La  malade  paraît  anxieuse,  dit  qu’elle 
ne  sait  pas  ce  qui  se  passe,  et  pleure.  Elle  finit  cependant  par  poser  les  pieds  sur  le  sol 
par  la  face  plantaire,  mais  les  doigts  restent  hypcrfléchis.  La  malade  parvient  alors  à 
faire  ainsi  quelques  pas,  soutenue  par  deux  aides,  et  sans  souffrir,  même  alors  qu’elle 
marche  sur  ses  orteils  hyperfléchisi 


P'g-  4.  —  Attitude  des  jamiws,  Fig.  5.  —  Malade  debout.  Reinai-quer  l'at- 

la  malade  étant  assise.  titude  des  membres  inférieur  et  supérieur 

droits,  tandis  que  le  spasme  du  pied  gauche 


Puis,  brusquement,  les  spasmes  réapparaissent. 

Dans  le  décubitus,  les  attitudes  anormales  restent  sensiblement  les  mêmes.  Les  figures 
aproduisent  les  pieds  dans  le  décubitus. 

pendant  le  sommeil,  les  spasmes  disparaissent  presque  complètement,  mais  rôappa- 
aissent  au  moindre  éveil  de  la  malade. 

Enfin,  tous  les  efforts  volontaires  et  les  émotions  augmentent  nettement  l’intensité 
®P®®mes.  On  note  môme  chez  cette  malade,  au  bout  d’un  certain  temps  d’effort, 
J  J  t  d’anxiété  et  d’agitation  généralisée,  allant  môme  parfois,  comme  nous  venons 
ce  t*  pleurs,  et  qui  est  tout  à  fait  comparable  é  ce  que  l’on  observe  chéz 

‘■fains  malades  atteints  de  crampe  des  écrivains. 
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La  malade  remarque  elle-même  au  moment  do  ce  paroxysme  «  qu’elle  no  sait  pas 
CO  que  ça  lui  fait  ». 

MobtUxalion  pa/tsiiw.  —  Lorsqu'on  rlierchc  fi  fléchir  l’avant-hras,  on  sont  d’abord 
do  petites  contractions  saccadées  qui  tendent  é  s’opposer  au  mouvement  qu’on  pro¬ 
voque. 

Puis,  après  quelques  secondes,  ces  contractions  disparaissent,  et  on  peut  fléchir  le 
bras  normalement  ;  il  parait  môme  plutôt  hypotonique  qu’hypertonique.  Lorsqu’on 
tend  é  l’étendre,  le  début  du  mouvement  est  très  facile.  Puis  brusquement  on  sent  lo 
biceps  se  contracter  sous  la  main,  et  le  mouvement  passif  devi(mt  ditTicilc,  dii  fait  do 
cette  contraction  antagoniste. 

En  dépit  de  ces  contractures  spasmodiques  fugaces,  on  ne  constate  aucune  contracture 
Iiermanonte  vraie  au  niveau  de  ce  membre  supérieur  droit. 

Au  membre  supérieur  gauche,  ces  phénomènes  sont  beaucoup,  moins  marqués.  Cepen¬ 
dant  on  y  constate  aussi  l’existence  d’une  contraction  en  saccades  (roue  dentée),  au 
moment  du  départ,  et  l’existence  —  moins  marquée  qu’à  droite  —  de  brusq\ies  secousses 
antagonistes  au  cours  du  mouvement. 

Aux  membres  inférieurs  :  A  droite,  le  spasme  du  pied  n’est  pas  réductilde.  Et  lorsque, 
brusquement,  il  se  réduit  spontanément,  on  no  peut  pas  davantage  modifier  la  nouvelle 
attitude.  Celle-ci  elle-même  paraît  céder  au  l)Out  de  quelques  instants  à  un  effort  coer¬ 
citif  soutenu.  En  réalité,  cotte  réduction  est  spontanée,  comme  la  première. 

Los  contractions  spasmodiques  à  ce  niveau,  sont  durables,  mais  non  permanentes. 
Il  ne  s’agit  en  aucune  manière  d’une  contracture  fixée. 

Do  la  même  manière,  on  a  une  certaine  difficulté  à  étendre  et  à  plier  le  genou,  mais 
sans  qu’il  y  ait  contracture  permanente,  et,  par  moments,  la  résistance  cesse  complè¬ 
tement. 

A  gauche,  mômes  constatations.  Mais  les  efforts,  par  exemple,  l’extension  de  la  jambe 
provoquent  l’attitude  spasmodique  la  plus  caractérisée  du  pied  ;  hypervarus,  à  angle 
droit  avec  la  jambe,  hyperextension  du  gros  orteil,  et  petits  orteils  en  éventail. 

La  force  segmentaire  est,  d’une  façon  générale,  difficilement  appréciable,  à  cause  des 
spasmes. 

Par  exemple,  tandis  qu’au  niveau  du  membre  supérieur  gaucho,  elle  parait  très  nor¬ 
male,  à  tous  les  segments  du  membre  supérieur  droit,  elle  parait  sensiblement  diminuée. 

Cependant,  il  semble  qu’il  s’agisse  là  plutôt  d’une  gêne  produite  par  les  contractions 
antagonistes  intempestives  que,  d’une  véritable  diminution  de  la  force. 

Au  niveau  des  membres  inférieurs,  à  droite,  l’exaspération  des  spasmes  du  pied  par 
tout  effort  volontaire  rend  pratiquement  toute  exploration  do  la  force  segmentaire 
impossible  à  ce  niveau.  Aux  rares  moments  où  ies  spasmes  paraissent  céder,  il  semble 
que  la  force  soit  diminuée. 

Au  nivea»!  du  genou  et  de  la  cuisse,  la  résistance  parait  nulle  ou  très  bonne  selon  les 
pôriod(^s  d(i  spasme  ou  de  relâchement  du  membre.  La  malade  dit  elle-même  que  par¬ 
fois  elle  peut  résister,  et  que,  d’autres  fois,  elle  ne  peut  pas. 

A  gauche,  on  observe  les  mêmes  faits  qu’à  droite,  l’exploration  do  la  force  du  pied  est 
impossible. 

L’extension  et  la  flexion  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  paraissent  très  bonnes. 

Au  niveau  du  cou,  tous  les  mouvements,  flexion,  extension  et  latéralité  sont  exécutés 

Vexamen  de  la  face  ne  révèle  aucune  atteinte  des  paires  crâniennes,  saut  que  la  bouche 
parait  déviée  vers  la  gauche. 

Tous  les  mouvements  du  facial  sont  bien  exécutés,  mais  l’occlusion  isolée  de  chaque 
œil  n’est  pas  possible. 

Langue  normale,  et  bien  tirée,  ne  paraît  déviée  vers  la  droite  qu’à  cause  de  la  dévia¬ 
tion  vers  la  gatiche  de  la  bouche. 

Réflexes  tendineux  ;  les  réflexes  radiaux,  cubito-pronateurs  et  tricipitaux  sont  très 
vifs  des  deux  côtés  et  sensiblement  égaux.  Par  moment  leur  recherche,  du  côté  droit, 
provoque  un  spasme  de  flexion  du  bras  avec  hyperextension  ilo  la  main  et  des  doigts, 
qui  entrave  rexamen. 
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Les  réflexes  rotuliens  sont  vifs  des  deux  côtés,  mais  inhibés  pres,qu('  immédiatement 
par  les  spasmes. 

La  recherche  des  achilléens  est  impossible  à  cause  des  spasmes. 

Le  réflexe  plantaire  ne  paraît  pas  se  faire  en  extension. 

A  droite,  l’extension  de  l’orteil  n’est  pas  obtenue  par  les  différentes  manoeuvres  ; 
Babinski,  Oppenheim,  etc...  l’ar  le  pincement  du  tendon  d’Achille,  on  obtient  une  légère 
extension,  mais  cette  extension  accompagne  toujours  une  recrudescence  du  spasme,  et 
paraît  secondaire  au  spasme  q>ie  l’on  exagère  ainsi. 

A  gauche,  (piatui  on  parviiuit  à  fain-  céder  le  spasme,  qui  s’accompagne  d’une  hyper¬ 
extension  do  l’orteil  spontanée,  l’excitation  de  la  plante  provoque  alors  une  flexion 
de  l’orteil. 

Parfois  le  spasme  réapparaît,  et  avec  lui,  l’hypercxtension. 

Examen  cérébelleux  :  le  doigl  sur  le  nez  est  très  correctement  exécuté  à  gauche. 

Le  mouvement  est  impossible  ù  droite,  et  l’effort  provoque  un  spasme  de  flexion  du 


bras. 


avec  hyperextension  de  la  main  et  des  doigts. 


Les  marionnetles  no  peuvent  pas  davantage  être  exécutées  à  droite. 

A  gauche,  idles  sont  ébauchées,  très  lentement,  et  en  môme  temps  on  observe 
dos  mouvements  athètosicpies  analogues  de  la  main  droite,  (jui  paraissent  être  l’é- 
bauchc  d’une  syncinésie  d’imitation. 

Aux  membres  inférieurs,  à  droite  et  ù  gauche,  les  mouvements  sont  corrects  mais 
assez  lents  (talon-genou  et  talon-fesse). 

En  somme,  l’examen  cérébelleux  met  en  évidence  une  maladresse  à  exécuter  les 
•Mouvements,  mais  qui  no  présente  pas  ù  proprement  parler  les  caractères  cérébelleux. 

E'examen  de  ta  sensibililé  ne  révèle  aucun  trouble  important  do  la  sensibilité  aux 
différents  modes. 

B  faut  cependant  noter  quelques  difficultés  à  identifier  le  doigt  intéressé  lorsqu’on 
•■ochcrche  le  sens  des  attitudes  au  niveau  do  la  main  droite.  Cependant  l’attitude  est 
Morrnalement  perçue,  et  il  semble  qu’il  s’agisse  lè  d’un  trouble  dû  au  psychisme  et  à 
arriération  pédagogique  de  la  malade. 

’  a  malade  est  en  effet  un  peu  puérile,  mais  ne  présente  aucun  trouble  psychique  réel. 


Elles 


pu  apprendre  à  lire  le  Braille,  à  faire  des  travau: 


Elle  est  bien  orientée  dans  le  temps  et  dans  l’espace. 

Pas  do  gâtisme 

•an  qu’elle  ait  une  tendance  à  pleurer  facilement. 

La  parole  est  sensiblement  normale,  et  ne  s’accompagne  qu’à  peine  de  petits  spasmes 
^  ns  l’hémiface  gauche.  Il  n’existe  aucune  dysarthric.  La  uoia:  est  sensiblement  nor- 

E  examen  ophlalmulogique  (D'  Bollack)  montre,  pupilles  inégales,  déformées, 
fris  do  coloration  atrophique  (ardoisée), 
fnimobilité  pupillaire. 

Opacités  anciennes  de  la  cornée  de  O.  G.  (Kératite  interstitielle  ancienne). 

•  O,  D.  :  vague  perception  lumineuse. 

•  O-  G.  :  perception  lumineuse. 

Pond  d'ail  :  atrophie  optique  avec  indécision  des  bords.  Anneau  choroïdien. 

Lésions  choroïdiennes  disséminées. 

En  somme  :  lésions  d’hérédo-syphilis  probable. 

-■e  B.-w.  dans  le  sang  est  partiellement  positif. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  pas  do  lymphocytes.  Albumine  0.20.  B.-W.  :  négatif. 
Tension  Pachon  :  15-6. 

•  sucre  ni  albumine  dans  les  urines. 

En  résumé  :  Spasmes  toniques  permanents  des  deux  membres  inférieurs,  avec  mou- 
"•«nts  et  attitudes  athétosiques  du  membre  supérieur  droit. 

^  es  troubles,  joints  ù  uno  perte  complète  de  la  vision,  sont  survenus  à  la  suite  d’un 


épisode 


Oe  méningo-encéphalito  aiguë  do  l’enfance  chez  uno  hérédo-syphilitique. 
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Ils  ne  s’accompagnent  actuellement  d’aucun  phénomène  paralytique,  d’aucun  phé¬ 
nomène  pyramidal  tels  que  contracture  irréductible,  signe  de  Babinski. 

On  no  constate  pas  davantage  de  troubles  do  la  parole,  ni  de  phénomènes  athéto» 
siques  au  niveau  de  la  face,  enfin  pas  non  plus  de  troubles  appréciables  cérébelleux  ou 
sensitifs. 

Et  l’on  ne  note  pas  de  troubles  mentaux,  en  dehors  d’un  certain  degré  de  puérilisme 
que  l’arriération  pédagogique  et  la  vie  anormale  de  la  malade  sufnsent,  nous  semble» 
t-il,  à  expliquer. 


L’ensemble  des  manifestations  cliniques  que  nous  venonsd’analysertra- 
duisent  évidemment,  comme  en  témoigne  l’histoire  de  la  maladie,  les  reli¬ 
quats  d’une  encéphalopathie  infantile,  survenue  chez  un  hérédo-syphili¬ 
tique. 

Maisleur  aspectparticulier  les  distinguedes  formes  habituellement  clas¬ 
sées  dans  ces  cadres,  et  incite  à  quelques  réflexions. 

Pour  des  raisons  qu’il  nous  paraît  inutile  de  discuter  ici,  il  ne  s’agit, 
évidemment,  ni  de  séquelle  d’hémiplégie  infantile  ni  de  maladie  de  Little. 

La  bilatéralité  des  symptômes,  quant  à  la  première,  et  l’absence  des 
signes  caractéristiques  d'atteinte  pyramidale,  quant  à  ces  affections,  nous 
paraît  en  effet  dispenser  de  plus  longues  considérations. 

Il  ne  semble  pas  davantage  possible  de  rapprocher  ce  cas  clinique  des 
athétoses  doubles,  ou  des  choréo-athétoses  généralisées  que  l’on  observe 
parmi  les  encéphalopathies  infantiles. 

Ici,  en  effet,  aucune  généralisation  de  l’athétose,  et,  en  particulier,  aucun 
trouble  de  cet  ordre  au  niveau  de  la  face,  la  parole  est  normale. 

Cependant  il  s’agit  bien  d’alhélose,  mais  d’athétose  localisée  au  niveau 
du  membre  supérieur  droit  :  et  surtout,  ce  qui  paraît  dominer  le  tableau 
clinique,  ce  sont  des  alliludes  anormales  des  membres  inférieurs. 

Ces  attitudes  anormales  sont  dues  à  des  spasmes  toniques  et  c’est  pré¬ 
cisément  l’existence  de  ces  spasmes  toniques,  coïncidant  avec  l’existence 
de  spasmes  plus  fugaces  au  niveau  du  membre  supérieur  droit,  qui  nous 
paraît  particulièrement  intéressante. 

Comme  nous  venons  de  le  voir  au  cours  de  cet  exposé,  les  symptômes 
les  plus  frappants  chez  notre  malade  sont  des  con/racf/’o;«  involontaires  et 
presque  permanentes  de  certains  groupes  musculaires,  qui  aboutissent  à 
une  attitude  anormale  et  durable  des  membres  inférieurs.  Ces  contractions 
involontaires  sont  réductibles.  Elles  peuvent  céder  à  l’action  prolongée 
d’une  forceantagonistc  extérieure,  et  aussi  à  des  contractions  antagonistes, 
d’ailleurs  involontaires,  du  sujet  lui-même.  Elles  se  distinguent,  par  là, 
des  contractures  irréductibles  fixées  que  l'on  voit  survenir  à  la  suite  des 
lésions  du  faisceau  pyramidal. 

Elles  s’exagèrent  d’une  façon  considérable  sous  l’influence  des  émotions, 
des  efforts  et  en  particulier  de  l’activité  motrice  volontaire,  à  laquelle  elles 
s’opposent,  et  se  rapprochent  par  là  des  phénomènes  athétosiques. 

Il  s’agit  donc  bien  de  spasmes  toniques  des  membres  inférieurs,  fait  rare, 
difficile  à  interpréter,  et  qui  nous  semble  digne  d’attirer  l’attention. 
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Ces  spasmes  extraordinairement  intenses  ne  sont  d’ailleurs  pas  les  seuls 
que  l’on  peut  observer  chez  notre  malade. 

L’examen  attentif  permet  en  effet  de  constater,  au  niveau  du  membre 
supérieur  droit,  siège  des  mouvements  athétosiques,  une  tendance  aux 
attitudes  anormales  :  main  droite  en  hyperextension  (doigts  écartés  et  très 
fléchis  par  exemple),  tendance  spontanée,  mais  mise  en  évidence  par 
^a  plupart  des  efforts  musculaires  volontaires.  —  Cette  tendance  se 
trouve  d’ailleurs  sanctionnée  par  l’apparition  du  «  geste  antagoniste  » 
ébauché  par  la  main  saine. 

Les  mouvements  passifs  permettent,  du  reste,  d’ailleurs  de  sentir  très 
nettement  des  contractions  antagonistes  qui  s’opposent  au  mouvement 
communiqué  et  provoquent  une  contraction  par  saccades  dans  un  membre 
plutôt  hypotonique  cependant. 

Enfin,  les  mouvements  volontaires  mettent  remarquablement  en  évi- 
flence,  là  tout  comme  au  niveau  des  membres  inférieurs,  les  contractions 
involontaires  antagonistes  ou  parasites  :  à  leur  occasion  apparaissent  en 
effet  les  mouvements  athétosiques,  spasmes  rapides  et  fugaces,  véritables 
spasmes  mobiles,  comme  on  les  a  si  bien  ajipelés,  qui  sont  la  manifestation 
la  plus  évidente  de  cet  antagonisme  entre  la  motricité  involontaire  et  la 
motricité  volontaire,  et  qui  ne  paraissent,  en  dernière  analyse,  pas  se  dis¬ 
tinguer,  quant  à  leur  nature,  des  phénomènes  de  spasmes  que  nous  ve¬ 
nons  de  décrire  longuement. 

Cependant,  pourquoi  uniquement  des  spasmes  aux  membres  inférieurs, 
tandis  qu’on  observe  des  spasmes  fugaces  avec  des  mouvements  athélo- 
aiques  au  niveau  du  membre  supérieur  ?  Et  quelles  sont  les  explications 
anatomo-physiologiques  de  ces  analogies  et  de  ces  différences  ?  —  C'est 
Ce  qu’il  paraît  bien  difficile  d’imaginer. 


Si  maintenant,  en  effet,  on  cherche  à  se  représenter  le  substratum  ana¬ 
tomique  d'une  telle  symptomatologie,  il  faut  bien  avouer  que  le  problème 
paraît  singulièrement  compliqué.  —  L'hypothèse  de  lésions  importantes. 
Pyramidales  ou  cérébelleuses  ne  nous  paraît  guère  acceptable. 

L’absence  de  troubles  sensitifs  subjectifs  ou  objectifs  rend  assez  fragile 
l’hypothèse  de  lésions  thalamiques  bilatérales. 

Des  lésions  disséminées  du  cortex  ne  sauraient  davantage  expliquer 
Cette  symptomatologie,  dans  laquelle,  d’ailleurs,  on  ne  retrouve  ni  troubles 
'Oentaux  ni  manifestations  épileptiques. 

S’agirait-il  là  encore,  comme  une  de  nos  récentes  observations  permet¬ 
tait  de  le  supposer,  d’une  interruption  des  connexions  thalamo-rubriques 
eu  thalamo-cérébelleuses  par  lésion  hypothalamique  pédonculaire  ? 

Autant  de  suppositions  non  vérifiables,  que  seules  des  constatations 
anatomiques  pourraient  étayer. 

Cependant,  (juelques  points  sont  à  retenir  de  cette  observation,  et  qui 
Sont  les  suivants  ; 

Des  spasmes  toniqiiesextrèmemeiit  intenses  et  presque  permanents  peuvent 
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survenir,  indépendamment  de  toute  symptomatologie  pyramidale  appréciable. 

2°  Ces  spasmes  toniques,  qui  ne  s'accompagnent  pas  localement  de  mouve¬ 
ments  athétosiqiies,  peuvent  coïncider  avec  des  spasmes  plus  fugaces,  et  des 
mouvements  athétosiqiies  en  d’autres  points. 

3°  Ces  spasmes  toniques,  comme  les  mouvements  athétosiques,  s'exaspèrent 
par  les  mouvements  volontaires,  auxquels  ils  s’opposent,  et  échappent  à  l’in- 
jhicnce  de  la  volonté. 

4“  Il  semble  qu’il  faille  chercher  dans  les  causes  de  cet  antagonisme  entre 
la  motricité  volontaire  et  les  autres  modes  de  la  motricité  le  mécanisme  phy¬ 
siologique  de  ces  deux  ordres  de  phénomènes,  spasmes  et  athétose,  qui  n’ap¬ 
paraissent  que  comme  les  variétés  d’un  même  trouble,  et  peuvent  coïncider 
cliniquement. 

M.  Hknky  Meici;.  —  A  ne  considérer,  (juc  les  caractèi-es  objectifs  des 
contractions  chez  cette  malade,  on  ne  peut  pas  être  frappé  de  leurs 
analogies  avec  ceux  qu’on  constate  chez  les  sujets  atteints  de  torticolis 
convulsif.  Sur  un  fond  hj'perlonique  permanent  apparaissent  des  con¬ 
tractions  transitoires,  tantôt  toniques,  .tantôt  cloniques,  qui  produisent, 
soit  des  attitudes  foreées,  soit  des  mouvements  brusques,  de  durée  et  d’in¬ 
tensité  variables,  qu’exagèrent  les  déplacements,  et  qu’atténuent  au  con¬ 
traire  certaines  positions  ou  certains  gestes  antagonistes. 

Sans  doute,  le  siège  de  ces  troubles  moteurs  dans  les  muscles  spi¬ 
naux  des  régions  dorsale  et  lombaire  n’est  pas  aussi  fréquente  que  celui 
([ui  reste  limité  aux  muscles  de  la  nuque.  Mais  on  connaît  maintenant 
de  nombreux  exemples  de  ces  localisations  en  dehors  de  la  région  du  cou  : 
les  muscles  de  l’épaule,  du  bras,  du  tronc,  et  aussi  ceux  de  la  face,  peu¬ 
vent  être  le  siège  de  contractions  présentant  les  memes  caractères ,  asso¬ 
ciées  ou  non  à  celles  du  torticolis  convulsil. 

Il  est  logique  d’admettre  que  ces  réactions  motrices  similaires  sont 
commandées  par  l’atteinte  d’une  même  région  probablement  méscncé- 
phali([ue. 

Syndrome  de  la  calotte  protubérantielle  caractérisé  par  un  double 

syndrome  de  Foville.  Origine  infectieuse  probable,  par 

MM.  Georges  Guili.ain,  A.  Tiikvicnahi)  et  R.  Tiiuiua. 

L’observation  (|ue  nous  rapportons  nous  a  paru  devoir  retenir  l’atten¬ 
tion  par  deux  points  un  peu  particuliers.  Tout  d’abord  elle  ne  comporte 
(|u’une  sym|)tomatologie  clinique  fruste  qui  permet  toutefois  un  diagnos¬ 
tic  de  localisation  précis.  En  second  lieu,  le  mode  de  développement  de 
CCS  symptômes  rend  extrêmement  probable  leur  origine  infectieuse,  hy¬ 
pothèse  ([UC  confirme  l'étude  des  réactions  biologiques  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

M.  Eugène  Rér...  entre,  le  2,\  avril  1927,  à  la  (-•liniquc  des  maladies 
nerveuses.  11  est  âgé  de  ;i2  ans  et  exerce  la  profession  de  chauffeur  d’au- 
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tomobiles,  occupation  qu'il  a  dû  cesser,  le  4  avril,  en  raison  de  troubles 
nerveux  survenus  brusquement  à  cette  date. 

On  ne  trouve  à  signaler  dans  ses  antécédents  éloignés  qu’une  interven¬ 
tion  chirurgicale  pratiquée,  il  y  a  13  ans,  à  la  jambe  droite  et  ayant  eu 
pour  but  la  correction  d’un  genu  valgum.  Plus  récemment,  il  y  a  4  ans,  le 
malade  se  plaignit  pendant  une  dizaine  de  jours  de  sensations  vertigi¬ 
neuses  et  de  troubles  de  la  vue  qu’il  ne  parvient  pas  à  définir  précisément 
et  qui  n’apparaissaient  que  dans  le  regard  à  droite. 

Le  4  avril  dernier,  il  fut  pris  brusquement  de  céphalée,  de  courbatures 
et  de  malaise  général  avec  frissons.  Ces  troubles  persistèrent  les  jours 
suivants,  et  le  sommeil  jusqu’alors  excellent  devint  difficile  et  coupé  de 
nombreux  cauchemars. 

Le  8  avril,  il  remarqua  qu’il  lui  était  impossible  de  regarder  du  côté 
gauche  sans  tourner  la  tête  dans  cette  direction,  symptôme  qui  le  gênait 
considérablement  pour  la  conduite  de  son  automobile.  Simultanément 
apparurent  des  bruits  anormaux  localisés  à  l’oreille  gauche,  de  la  gêne  de 
la  marche  qui  devint  hésitante  et  ébrieuse,  et  des  fourmillements  aux 
mains  et  aux  pieds. 

Il  est  examiné,  le  1(5  avril,  à  la  Clinique  de  la  Salpêtrière  et  l’on  constate 
a  ce  moment  une  paralysie  complète  des  mouvements  de  latéralité  des  glo¬ 
bes  oculaires  vers  la  gauche,  un  nystagmus  spontané  léger  fortement  exa¬ 
géré  par  le  regard  à  droite.  L’examen  neurologi(|ue  complet  ne  décèle  par 
ailleurs  qu’une  légère  titubation  dans  la  marche,  de  l’instabilité  en  station 
■verticale  et  une  hyperréflectivité  tendineuse  diffuse.  Le  malade  est  alors 
convoqué  à  une  date  ultérieure  en  vue  d’un  examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Le  18  avril,  apparaissent  de  nouveaux  troubles  caractérisés  par  la  gène 
tlu  fonctionnement  des  muscles  des  joues,  des  lèvres  et  de  la  langue.  Eu 
^Het,  le  malade  ne  peut  à  ce  moment  ni  souffler  ni  siffler,  il  éprouve  de  la 
difficulté  à  boi  re,  ses  lèvres  s’appliquant  mal  sur  les  bords  du  verre.  Pen¬ 
dant  les  repas,  ses  muscles  masticateurs  se  fatiguent  rapidement  ;  de  plus 
les  aliments  tombent  entre  la  gencive  et  la  joue  et  il  lui  faut  user  de  ses 
doigts  pour  les  ramener  sur  la  langue.  En  revanche  la  déglutition  est 
efisolument  normale,  et,  à  aucun  moment,  les  liquides  ni  les  solides  ne 
sont  rejetés  par  le  nez. 

Le  21  avril,  un  examen  de  ses  yeux  pratiqué  à  l’Hôpital  de  la  Pitié 
Oiontrc  la  perte  des  mouvements  de  latéralité  des  globes,  vers  la  droite 
Cf  vers  la  gauche  ;  les  mouvements  d’élévation  et  d’abaissement  sont 
conservés. 

Le  23  avril,  le  malade  entre  à  la  Clinique  et  depuis  lors  son  état  ne 
présente  plus  (|ue  des  modifications  de  détail  que  nous  signalerons  au 
Cours  de  l’examen. 

La  démarche,  beaucoup  moins  ébrieuse  que  huit  jours  auparavant,  est 
encore  un  peu  hésitante,  Elle  se  fait  sans  déviation  manifeste  d’un  côté  et 
Oe  présente  pas  de  caractère  spasmodic[ue.  La  marche  les  yeux  fermés  est 
l^eaucoup  plus  incertaine  et  comporte  une  légère  déviation  vers  la  gauche. 
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La  station  verticale  est  sensiblement  normale  et  il  n’y  a  pas  de  signe  de 
Romberg. 

La  force  musculaire  est  bien  conservée  dans  tous  les  segments  des 
membres.  La  coordination  des  mouvements  est  parfaite,  et  il  n’existe  ni 
dysmétrie,  ni  adiadococinésie.  Le  tonus  musculaire  semble  normal, 
plutôt  un  peu  diminué.  Il  n’y  a  pas  de  passivité  manifeste  et  les  réflexes 
de  posture  existent  tous,  quoique  faibles. 

Les  réflexes  tendineux  existent  tous,  mais  à  l’hyperréflectivité  cons¬ 
tatée  le  1(5  avril  a  succédé  une  hyporéflectivité  manifeste,  inégalement 
distribuée.  Aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  stylo  radiaux,  radio  et 
cubito-pronateurs  sont  facilement  obtenus  ;  il  n’en  est  pas  de  même  pour 
les  réflexes  tricipitaux  qui  sont  très  faibles  et  ne  peuvent  être  provoqués  à 
chaque  percussion.  Aux  membres  inférieurs  tous  les  réflexes  tendineux 
sont  également  faibles,  en  particulier  les  réflexes  rotuliens. 

L’excitation  de  la  plante  du  pied  provoque  des  deux  côtés  la  flexion  du 
gros  orteil.  Les  réflexes  crémastériens  etcutanés  abdominaux  sont  normaux. 

Il  existe  d’assez  importants  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  sous 
forme  de  douleurs  cervico-occipitales  droites,  de  fourmillements  dans 
le  tiers  inférieur  des  avant-bras,  les  mains,  la  moitié  inférieure  du  tronc  et 
les  membres  inférieurs.  Le  malade  éprouve  dans  ces  régions  la  «  sensation 
de  chair  de  poule  ». 

Il  n’existe  nulle  part  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  sous  aucun 
de  ses  modes. 

L’examen  du  territoire  des  différents  nerfs  crâniens  décèle  avant  tout 
des  troubles  de  la  motricité  oculaire.  De  môme  qu’à  l’examen  du  21  avril, 
les  mouvements  de  latéralité  des  globes  sont  supprimés  aussi  bien  vers  la 
droite  que  vers  la  gauche.  Les  mouvements  d  élévation  et  d'abaissement 
sont  bien  conservés  ;  le  mouvement  de  convergence  est  incomplètement 
exécuté,  mais  non  aboli. 

Il  n’exilste  pas  de  nyslagmus.  Les  pupilles  sont  égales,  réagissent  bien 
à  la  lumière  et  à  la  distance.  L’acuité  visuelle  est  normale,  et  il  n’y  a  pas 
d’altérations  décelables  du  fond  de  l’œil. 

Il  n’existe  pas  de  troubles  sensitils  dans  le  domaine  du  trijumeau,  et  les 
réflexes  cornèens  sont  conservés. 

L’examen  du  visage  au  repos  montre  une  asymétrie  légère  qu’accuse  le 
pli  naso-génien  droit  plus  accentué  que  le  gauche.  Cet  aspect  existe  depuis 
l’enfance  aux  dires  du  malade,  et  l’on  ne  peut  constater  aucun  signe 
objectif  de  paralysie  faciale.  L’occlusion  isolée  de  chacun  des  deux  yeux 
est  parfaitement  exécutée  et  les  deux  peauciers  se  contractent  normale¬ 
ment.  Le  réflexe  naso  palpébral  est  normal.  A  l’examen  électrique  le  nerf 
facial  droit  s’est  montré  un  peu  moins  excitable  que  le  gauche,  et  on  n’a 
décelé  aucune  altération  dansle  mode  de  contraction  des  muscles  delà  face. 

On  constate  cependant  encore  une  certaine  gêne  dans  les  mouvements 
conjugués  des  lèvres,  par  exemple  lorsque  le  malade  veut  sifller.  La  masti¬ 
cation  est  redevenue  normale.  Les  mouvements  de  la  langue  et  du  voile  du 
palais  s’effectuent  bien.  Il  n’existe  pas  de  motricité  involontaire  du  voile 
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du  palais.  Les  réflexes  vélo-palatin  et  pharyngien  sont  normaux  ;  le  réflexe 
tnassélérin  semble  un  peu  exagéré. 

Le  relief  des  trapèzes  est  bien  conservé  et  leur  force  est  normale. 

Il  n’existe  ni  troubles  sphinctériens,  ni  troubles  génitaux.  On  ne  note 
aucune  perturbation  psychiciue.  Le  sommeil  est  meilleur  qu’aux  premiers 
jours  de  la  maladie,  mais  encore  entrecoupé  de  nombreux  rêves  qui  fai¬ 
saient  complètement  défaut  avant  les  troubles  actuels. 

L’examen  de  l’appareil  auriculaire  pratiqué  par  le  Lanos  a  donné  les 
résultats  suivants  : 

Otoscopie  normale.  Audition  normale  à  droite  et  à  gauche  aux  diapa¬ 
sons  et  à  la  voix.  Il  n’existe  pas  de  nystagmus  spontané  dans  le  regard 
médian,  mais,  quand  le  malade  fait  effort  pour  regardera  gauche,  il  existe 
quelques  secousses  nystagmiformes  irrégulières. 

L’examen  de  l’appareil  labyrinthique  pratiqué  par  les  épreuves  calo¬ 
rique  et  rotatoire  a  conduit  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  Si  les  mouvements  nystagmiques  ont  disparu  du  fait  de  la  paralysie 
des  mouvements  de  latéralité,  les  réflexes  labyrinthiques,  calorique  et  rota¬ 
toire,  sont  conservés  comme  le  montrent  d’une  part  la  déviation  des  bras 
tendus,  d’autre  part  les  sensations  de  vertiges  et  de  nausées . 

2“  Il  existe  une  hypoexcitabilité  vestibulaire  bilatérale  qui  est  révélée 
par  la  faiblesse  des  réactions  subjectives,  vertiges  et  nausées. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  pratiqué  le  25  avril,  adonné  les 
résultats  suivants  :  liquide  clair  retiré  sous  tension  de  57  cm.  d’eau  au 
manomètre  de  Claude  en  position  assise,  contenant  0  gr.  40  d’albumine  à 
I  appareil  de  Sicard  et  56  lymphocytes  par  millimètre  cube  ;  réaction  de 
Pandy  positive  ;  réaction  de  Weichbrodt  légèrement  positive  ;  réaction 
de  liordet-Wassermann  totalement  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal 
1110022211000000. 

Une  deuxième  ponction  lombaire,  faite  le  3  mai,  a  permis  de  retirer  un 
liquide  clair  contenant  0  gr.  40  d’albumine  et  54,4  lymphocytes  à  la  cel- 
iule  de  Nageotte.  Le  dosage  du  glucose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
®  fourni  le  chiffre  de  0  gr.  80  par  litre. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  faite  dans  le  sérum  sanguin  a  été 
complètement  négative. 

L’examen  somatique  du  sujet  est,  eh  dehors  du  système  nerveux,  com¬ 
plètement  négatif.  Il  n’existe  en  particulier  aucune  altération  cardio-vas¬ 
culaire.  La  tension  artérielle  est  de  16/8  à  l’appareil  de  Pachon. 

L’examen  des  urines  n’a  décelé  la  présence  d’aucun  élément  anormal, 
•’i  sucre  ni  albumine. 

Enfin,  depuis  l’entrée  du  malade  à  la  Clinique,  sa  température  est  restée 

'Normale. 


Pour  résumer  cette  observation,  nous  pouvons  dire  que,  chez  un  homme 
^c  32  ans  qui  semblait  auparavant  en  bonne  santé,  sont  apparus,  dans  un 
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délai  de  ciuinzc  jours  environ  et  à  la  suite  de  ([uelques  symptômes  géné¬ 
raux,  des  troubles  de  la  motilité  de  certains  muscles  de  la  face  et  des 
globes  oculaires. 

Les  premiers  ont  consisté  surtout  dans  une  gène  de  la  mastication  et 
d'une  façon  plus  générale  dans  un  trouble  du  fonctionnement  conjugué  des 
muscles  masticateurs,  des  muscles  des  joues,  des  lèvres  et  peut-être  aussi 
de  la  langue.  Ces  troidiles  ont  rétrocédé  assez  rapidement  et  ne  semblent 
avoif  été  nettement  accusés  cpie  pendant  une  huitaine  de  jours.  Si  l’on  tient 
compte  de  la  description  ([u’en  fournit  le  malade,  et  du  fait  qu’on  ne  trouve 
actuellement  chez  lui  aucun  signe  de  |)aralysie  faciale  nucléaire  ou  péri- 
pliéri([ue,  ni  aucune  altération  de  la  motilité  du  voile  du  palais,  on  se 
trouve  conduit  à  admettre  la  nature  pseudo-bulbaire  de  la  symptomatolo¬ 
gie  transitoire  (|u’il  a  i)résentée. 

Plus  persistants  se  montrent  chez  lui  les  troubles  de  la  motricité  ocu¬ 
laire,  (|ui  ont  1)11  être  observés  à  deux  étapes  dill'érentes  de  leur  évolution. 
Lors  de  l’examen  du  1(5  avril,  on  a  noté  en  effet  la  paralysie  des  mouve¬ 
ments  de  latéralité  vers  la  gauche  et  un  fort  nystagmiis  dans  le  regard  à 
droite.  Cin([  jours  après,  les  déplacements  conjugués  des  globes  oculaires 
étaient  impossibles  d’un  côté  comme  de  l’autre,  et  il  existait  un  syndrome 
de  Foville  bilatéral  tpii  est  depuis  lors  demeuré  invariable,  et  permet  de 
situer  la  lésion  dans  la  calotte  pédonculo-protubérantielle. 

Il  importe  de  noter  (pie  ce  double  syndrome  de  Foville  est  remarqua¬ 
blement  pur  et  ne  s’accompagne  ni  de  signes  d’altération  des  voies  pyra¬ 
midales,  ni  de  troubles  de  la  sensibilité  objective,  ni  de  symptômes  de  la 
série  cérébelleuse,  constatations  (|ui  imposent  la  notion  d’une  lésion  de 
très  faible  étendue.  Si  l’on  rapproche  du  syndrome  de  F’oville  bilatéral 
les  troubles  de  type  pseudo-bulbaire  que  nous  avons  déjà  mentionnés,  on 
ne  peut  nian(|uer  d’être  frappé  de  la  parenté  de  nature  de  ces  deux 
variétés  de  ])erturbation  motrice  qui  atteignent  tout  particulièrement  les 
mouvements  conjugués  et  constituent  avant  tout  des  paralysies  de  fonc¬ 
tion.  Aussi  est-il  logiipie  de  les  attribuer  toutes  deux  à  l’atteinte  des 
fibres  d’association  ([ui  parcourent  la  calotte  Iiédonculo-protubérantielle, 
en  suivant  pour  leur  jilns  grande  part  les  voies  du  faisceau  central  de  la 
calotte  et  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure,  et  qui  semblent  dans 
notre  cas  devoir  être  touchées  au  maximum  au  niveau  de  la  moitié  supé¬ 
rieure  de  la  ])rotubérance. 

Différentes  hypothè.ses  peuvent  être  soulevées  au  sujet  de  la  nature  de 
cette  lésion,  et  leur  di.scussion  nous  paraît  devoir  conduire  à  une  con¬ 
clusion  analogue  à  celle  que  nous  formulions  à  la  précédente  séance 
de  la  Société  de  Neurologie  à  propos  d’un  syndrome  de  la  calotte  pédon- 
culairc  déveh)[)pé  en  (|uelc|ues  jours  chez  une  femme  de  23  ans  anté¬ 
rieurement  en  bonne  santé.  Chez  notre  malade,  comme  dans  cette 
])récédente  observation,  la  limitation  si  remarciuable  de  la  lésion  exclut 
l’hypotbèse  d’une  altération  vasculaire  telle  ((u’iiémorragie  ou  thrombose, 
lieu  vraisemblable  du  reste  chez  un  homme  jeune  non  hypertendu,  non 
syphiliti(|ue  et  ne  présentant  aucun  signe  de  lésion  cardiaque  ou  aortitpie. 
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Il  faut,  par  contre,  étudier  plus  attentivement  la  possibilité  d’une  néopla¬ 
sie  au  début  de  son  évolution  et  qui  poursuivrait  son  développement  dans 
la  région  médiane  de  la  calotte  protubérantielle.  Contre  cette  hypothèse 
peuvent  être  élevés  plusieurs  arguments;  d’abord  l’absence  de  signes 
manifestes  d’hypertension  intra-eranienne,  puis  le  earactère  partiellement 
régressif  des  troubles  ol)servés,  enfin  l'intensité  de  la  réaction  lymphocy¬ 
taire  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  l’existence  même  d’une  réaction 
méningée  à  type  inflammatoire. 

Pour  ces  différentes  raisons,  l’hypothèse  d’une  lésion  infectieuse  du 
névraxe  apparaît  comme  beaucoup  plus  séduisante.  On  sait  du  reste 
(fu’à  la  suite  de  l'encéphalite  épidémique  on  a  observé  des  cas  assez 
Comparables,  quoi((ue  cependant  avec  une  localisation  moins  limitée, 
et  l’on  en  peut  donner  pour  exemple  les  observations  de  Clo¬ 
vis  Vincent  et  Darquier  (1)  et  de  Laignel-Lavastine  et  Bourgeois  (2). 
Cette  dernière  observation  comjjortc  de  même  que  la  nôtre  un  double 
syndrome  de  Foville,  mais  associé  cette  fois  à  un  syndrome  de  Parinaud 
et  à  des  signes  bilatéraux  d’altération  pyramidale.  Il  esta  noter  également 
ffue  l’évolution  se  fit  dans  ce  cas  en  deux  épisodes  nettement  distincts, 
chacun  comportant  l’apparition  d’un  syndrome  de  Foville. 

L’hypothèse  d’une  encéphalite  épidémique  nous  paraît  très  discutable 
chez  notre  malade  Le  diagnostic  d’encéphalite  ou  de  névraxite  nous 
Semble  actuellement  être  posé  avec  une  facilité  trop  grande  dans 
nombre  de  eas  où  la  symptomatologie  observée  est  difficile  à  interpré¬ 
ter;  de  tels  diagnosties  deviennent  très  simplistes  et  ne  reposent  souvent 
sur  aucun  critère  certain.  D  ailleurs  les  caractères  de  la  courbe  de  préci¬ 
pitation  du  benjoin  colloïdal  obtenue  avec  le  liquide  eéphalo-rachidien 
de  notre  malade  sont  différents  de  ceux  que  l’on  observe  dans  les  cas 
d  encéphalite  épidémique  certaine  avec  hypersomnie  et  myoclonies,  car, 
dans  ces  cas,  nous  n’avons  jamais  constaté  de  précipitation  dans  les 
premiers  tubes  de  la  réaction.  Au  contraire,  nous  avons  vu,  avecbeaucoup 
d  autres  auteurs,  cette  précipitation  dans  des  affections  qui  ont  évolué 
Sous  le  type  de  la  sclérose  en  plac|ues.  Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  remai’- 
ifuer  à  ce  propos  (|ue  notre  malade  a  présenté  au  début  de  sa  maladie 
des  phéhomènes  vertigineux  et  des  troubles  de  la  marche  évoquant  une 
ulleinte  labyrinlhi([ue  possible,  et  (|uc,  à  l’heure  actuelle  encore,  il  se 
plaint  de  fourmillements  intenses  dans  les  quatre  membres,  symptômes 
‘JUi  sont  fré(|uemment  observés  au  début  de  l’évolution  des  scléroses  en 
pla([ues.  Il  nous  paraît  cependant  délicat  de  porter  fermement  chez  lui 
Icdiagnostic  de  cette  affection,  du  fait  de  l’intensité  de  la  réaction  cytolo- 
fî'que  qui  dépa.sse  assez  notablement  celle  que  l’on  y  observe  communé- 
inent,  môme  aux  cours  des  poussées  évolutives  de  la  maladie.  Aussi 


unc6ph:ilili(iui(.  liulklins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
janvier  1921,  p.  18. 

d>  ‘o  '^''^‘UNEL-LwA.sriNis  (it  lîouaGBOis.  Syinlrom;  do  Pariaand  et  double  syndrome 
vj  Foville  croisé  avec  bémipléf'ios  d’origine  encéplialitiquo.  Soci  •lé  de  Neurologie  de 
ni’is,  séance  du  0  jan.icr  1927,  in  Hernie  Neurologique, innvicr  1927,  t.  I,  n”  1,.  p.  8t. 
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croyons-nous  devoir  conclure  chez  notre  malade,  comme  chez  celle  que 
nous  présentions  le  mois  dernier  à  la  Société,  à  une  altération  du  tronc 
cérébral  de  nature  infectieuse,  due  à  un  virus  sinon  identifiable  à  celui 
de  la  sclérose  en  plaques,  tout  au  moins  appartenant  au  même  groupe  et 
possédant  certaines  de  ses  propriétés  biologiques. 

M.Lortat  Jacob.  — Je  demande  pourquoi  ce  malade  n’est  pas  syphili¬ 
tique  ? 

Je  suis  entièrement  d’accord  avec  M.  Guillain,  pour  rejeter  l’encéphalite 
léthargique,  mais  je  pense  qu’en  présence  d’une  forte  lymphocytose  et  des 
premiers  tubes  de  benjoin  positifs,  il  ne  faut  pas  rejeter  la  syphilis. 

J’ai  montré  que  les  traitements  novar  et  bismuth  et  mercuriel  ne 
pouvaient  prouver,  quand  ils  avaient  guéri  une  lésion  (|ue  cette  lésion 
était  obligatoirement  syphilitique,  car  le  novar  notamment  a  un  pouvoir 
histotrope,  qui  le  fait  se  porter  sur  les  racines  postérieures  et  modifier 
aussi  une  foule  de  symptômes  dontl’origine  n'est  pas  toujours  syphilitique. 
Tel  le  cas  des  algies  cutanées,  de  certains  lichens,  etc.  Mais  pour  en 
revenir  au  cas  du  présentateur,  je  ne  me  croirais  pas  autorisé  à  traiter 
ce  malade  autrement  que  par  un  traitement  spécifique,  dès  maintenant, 
car  sa  lymphocytose  forte  et  son  benjoin  colloïdal  ne  peuvent  faire  rejeter 
l’étiologie  syphilitique. 

Et  je  reconnais  en  outre  le  grand  intérêt  des  réactions  du  benjoin,  dans 
d’autres  affections  que  les  déterminations  syphilitiques. 

M.  Georges  Guili.ain.  — M.  Lortat  Jacob  a  posé  la  question  de 
l’origine  syphilitique  possible  des  troubles  observés  chez  notre  malade. 
Nous  avons  bien  entendu  envisagé  aussi  cette  hypothèse,  nous  l’avons 
absolument  rejetée.  Notre  malade  n'a  pas  d’antécédents  syphilitiques, 
son  affection  a  débuté  comme  une  maladie  infectieuse  aiguë  et  les  résul¬ 
tats  des  ponctions  lombaires  montrent  que  la  syphilis  n’est  pas  en  cause. 
D’après  mon  expérience  sur  la  réaction  du  benjoin  colloïdal,  quand  il 
existe  une  poussée  évolutive  syphilitique  aiguë  du  névraxe  se  traduisant 
par  de  l’hyperalbuminose,  une  hypercytose  de  50  à  60  éléments  lympho¬ 
cytaires  et  une  réaction  du  benjoin  colloïdal  positive,  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  du  liquide  céphalo-rachidien  est  en  même  temps  positive  ou  sub¬ 
positive.  Ce  sont  dans  les  affections  syphilitiques  subaiguës  ou  chroni¬ 
ques,  ou  dans  les  lésions  en  voie  de  cicatrisation,  que  l’on  peut  observer  la 
dissociation  éventuelle  entre  la  réaction  de  Wassermann  et  les  réactions 
colloïdales.  Je  rappelle  que,  chez  notre  malade,  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  a  toujours  été  négative  et  dans  le  sérum  sanguin  et  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  J’ajouterai  que  si,  dans  notre  cas  la  .syphilis  était  en 
cause,  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  dans  ce  liquide  céphalo-rachidien 
présentant  une  telle  hypercytose  serait  plus  intensément  positive,  alors 
qu’au  contraire  elle  se  montre  sous  le  type  communément  observé  dans 
la  sclérose  en  plaques,  c’est-à-dire  avec  une  réaction  partielle  dans  les 
premiers  tubes. 
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J’ai  l’impression  que  les  neurologistes  ont  actuellement  une  tendance 
trop  constante  à  incriminer  presque  toujours  la  syphilis  ou  l’encéphalite 
épidémique  pour  expliquer  l’étiologie  de  syndromes  pathologiques  du 
névraxe  à  évolution  aiguë.  Je  crois  qu’il  existe  beaucoup  d’autres  maladies 
infectieuses  à  virus  neurotropes  que  nous  ne  connaissons  pas. 

Nous  avons  prescrit  à  notre  malade  un  traitement  anti-infectieux  parles 
injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude  et  d’urotropine  ;  ce  trai¬ 
tement  nous  a  paru  déjà  donner  des  effets  utiles  incontestables  ;  nous 
nous  proposons  de  le  poursuivre,  et  nous  pensons  que  la  poussée  évolutive 
actuelle  de  cette  maladie  infectieuse  du  névraxe  pourra  ainsi  s’atténuer 
et  guérir  dans  un  avenir  prochain. 


Addendum  à  la  séance  du  7  avril  1927. 

Sur  un  cas  de  tumeur  de  l’angle  de  date  très  ancienne  traitée 

par  la  méthode  de  Cushing.  Amélioration  par  Th.  de  Martel  et 

Clovis  Vincent. 

Actuellement,  les  cas  de  tumeurs  de  l’angle  ponto-céréhelleux  opérés 
et  améliorés  par  l’opération,  présentés  devant  cette  Société,  sont  encore 
très  peu  nombreux.  Sauf  erreur,  il  n’en  a  pas  été  publié  depuis  ceux  de 
Babinski,  de  Barré  et  les  nôtres.  C'est  ce  qui  nous  engage  à  rapporter  ce 
nouveau  fait. 

La  malade  est  une  femme  de  45  ans.  Elle  est  conduite  par  son  mari,  plus  exactement 
portée.  Elle  est  incapable  de  se  tenir  debout,  à  plus  forte  raison  do  marcher  seule.  Elle 
n’y  voit  pas.  Elle  est  sourde  des  deux  oreilles. 

Cette  femme,  sans  communication  avec  le  monde  par  la  vue  et  par  l’ouïe,  incapable 
do  marcher,  est  comme  retranchée  du  reste  des  vivants. 

L’examen  dénote  une  amaurose  complète,  avec  atrophie  optique  post-œdémateuse. 
Le  centre  de  la  papille  est  blanc  ;  les  contours,  encore  flous,  rosés,  avec  des  veines 
dilatées. 

11  existe  une  parésie  faciale  périphérique.  Les  traits  sont  légèrement  déviés  du  côté 
droit,  les  plis  frontaux  effacés.  L’occlusion  des  paupières  droites.  Incomplète,  s’ac¬ 
compagne  du  signe  de  Ch.  Bell. 

L’examen  de  la  cavité  buccale  montre  un  voile  du  palais  asymétrique  :  la  moitié 
gauche  seule  parait  se  contracter  et  entraîne  l’autre  moitié.  Les  liquides  ne  reviennent 
pas  par  le  nez.  Cependant  la  déglutition  est  troublée  et  les  aliments  tombent  facile¬ 
ment  dans  les  voies  aériennes. 

La  langue  n’est  pas  déviée. 

A  droite  il  existe  une  anesthésie  cornéenne  complète.  On  peut  promener  sur  la  cornée 
hn  papier  sans  déterminer  de  réflexe  de  clignement  du  côté  opposé.  Il  existe  seulement 
do  l’hypoesthésio  à  gauche. 

La  malade  est  sourde  des  deux  oreilles,  d’une  façon  complète  à  droite,  d’une  façon 
nuasi  complète  à  gaucho.  Elle  semble  cependant  percevoir  quelques  sons,  mais  à  aucun 
moment  nous  n’avons  pu  nous  faire  comprendre  d’elle. 

Le  vertige  calorique  à  l’eau  froide  à  droite  ne  produit  pas  la  déviation  oculaire,  pas 
*^0  nystagmus;  môme  en  utilisant  de  l’eau  à  15  degrés  pendant  une  minute.  A  gauche, 
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on  obtient,  avec  une  irrigation  prolongée,  une  déviation  de  l’œil  gauche  vers  la  gauche 
avec  petites  secousses  de  correction.  La  station  debout  est  impossible. 

Il  existe  une  certaine  maladresse  des  mouvements  des  membres  des  deux  côtés,  parti¬ 
culièrement  à  droite.  Au  membre  supérieur  droit  on  peut  mettre  en  évidence  delà  dys- 
métrie,  de  l’adiadococinésie  ;  comme  au  membre  intérieur  de  la  dysmétric. 

Copondant,  Ces  phénomènes  sont  loin  d’être  aussi  marqués  que  dans  certaines  lésions 
destructives  do  la  protubérance. 

Des  deux  côtés,  la  motilité  volontaire  est  bonriiu  Les  réflexes  tendineux  sont  nor¬ 
maux.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  on  extension. 

Le  diagnostic  du  tumeur  de  l’étag(!  inférieur  du  cerveau  s’imposait.  Mais  en  l’ab¬ 
sence  de  renseignements  sur  l’évolution  de  la  maladie,  il  était  dillicile  do  taire  une  loca¬ 
lisation  précise.  De  fait,  un  neurologiste  éminent,  consulté  au  début  do  l’année  1920, 
avait  porté  le  diagnostic  de  néoplasie  du  trou  déchiré  postérieur  et  avait  conseillé  une 
dé.:()mprossion  simple.  A  notre  avis,  ce  diagnostic  était  peu  probable,  car  nous  ne  connais¬ 
sons,  parmi  les  tumeurs  de  la  région,  que  les  tumeurs  de  l’acoustique  pour  donner  une 
surdité  bilatérale  avec  anesthésie  cornéenne.  Au  surplus,  en  recherchant  dans  les  souve¬ 
nirs  du  mari,  de  la  sœur  de  la  malade,  on  put  s’assurer  que  le  premier  phénomène  en  dalc 
avait  été  la  sn,v.'i7é  de  l’orci/Ie  droi/e.  Celle-ci  avait  débuté  en  1 924  ;  puis,  seulement  en 
1925,  étaient  apparus  les  maux  de  tête  ;  ils  avaient  duré  toute  l’année  et  s’étaient 
accompagnés  d’un  affaiblissement  do  la  vue  à  partir  de  juin  de  la  même  année.  Les 
choses  sont  très  précises  sur  ce  point  ;  la  malade  est  venue  à  l’exposition  des  arts 
décoratifs  ;  à  ce  moment,  elle  marchait  et  voyait  encore  ;  sa  vue  est  tombée  totalement 
en  octobre. 

Le  diagnostic  do  tumeur  do  l’angle  ponto-cérébolleux  droit  fut  donc  porté. 
Opération  par  do  Martel  le  13  décembre  1926.  Position  assise.  An(^sthésio  locale. 
Ablation  large  do  l’écaille  temporale.  A  cause  de  l’abondance  de  l’hémorragie,  on  doit 
susponiiro  l’intiu’vention.  Deux  jours  après  elle  est  reprise.  La  tumeur  i^st  découverte 
et  vidéo  à  la  curette  par  la  méthode  do  Cushing.  Suites  opératoires  simples.  En  jan¬ 
vier  1927,  la  malade  sortait  de  la  maison  de  santé. 

Depuis  l’intervention  il  s’est  fait  une  amélioration  progressive,  qui  a  consisté  dans 
les  doux  faits  suivants  :  petit  à  petit,  la  malade  a  pu  garder  la  position  debout,  puis  elle 
a  fait  quelques  pas,  et  maintenant  elle  peut  circuler  dans  son  appartement,  au  bras 
d’une  autre  personne  ;  parfois,  elle  se  risque  à  circuler  seule,  en  se  tenant  aux  meubles. 
On  peut  communiquer  avec  elle.  La  surdité  droite  persiste,  complète.  La  surdité  gauche 
a  pour  une  grande  part  disparu  et  la  malade  n’est  plus  complètement  isolée  du  monde  ; 
cependant,  l’acuité  auditive  de  ce  côlé  est  encore  loin  d’être  normale.  L’arnaurose  reste 
complète. 

Cette  observation  montre  que  meme  quand  la  compression  de  la  protu¬ 
bérance  et  du  cervelet  par  la  tumeur  est  très  prononcée,  ([u’elle  dure 
depuis  longtemps,  une  intervention  bien  conduite  peut  rendre  un  très 
grand  service  auxmaladcs.  Il  est  évident  que  les  résultats  seront  beaucoup 
plus  brillants  quand,  au  lieu  de  montrer  aux  neprologistes  des  malades 
aveugles  et  sourds,  on  leur  montrera  des  sujets  moins  profondément 
atteints. 

Sur  un  syndrome  de  la  calotte  pédonculaire  caractérisé  par  une 
paralysie  unilatérale  de  la  S”  paire  et  un  hémisyndrome 
cérébelleux  alterné  avec  tremblement  monoplégique  du  mem¬ 
bre  supérieur.  Origine  infectieuse  probable,  par  M.  Georges 
Gni.i.AiN,  N.  Pi'iiiON  et  A.  Tiikvl.n.\iid . 

L'observation  (pie  nous  allons  rapporter  nous  semble  présenter  un  ccr- 
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tain  intérêt  du  fait  surtout  de  la  localisation  et  de  la  distribution  de  la 
motricité  anormale  suivant  un  type  exceptionnellement  observé  à  la  suite 
des  lésions  de  la  calotte  pédonculaire. 

M"»'  Louise  Le  O’...,  âgée  Uc  25  ans,  est  entrée,  le  30  mars  1927,  à  la  Clinique  des 
maladies  du  système  nerveux  pour  des  troubles  oculaires  et  des  mouvements  anorma>ix 
du  membre  supérieur  gauche  ayant  fait  loir  apparition  un  mois  auparavant.  Elle  a 
été  jusqu’alors  en  parfaite  santé,  et  rien  d  intéressant  n’est  à  retenir  de  scs  antécédenlh 
tant  personnels  qu’héréditaires. 

Récemment,  elle  a  mené  à  bien  une  première  grossesse,  et  l’accouchement  qui  eut 
lieu  il  y  a  4  mois  se  fit  do  façon  absolument  normale.  Il  ne  fut  suivi  en  particulier  d’au¬ 
cun  phénomène  infectieux. 

Il  y  a  >in  mois,  apparurent,  de  façon  soudaine,  du  strabisme  divergent  par  déviation 
de  l’(eil  droit  en  d(mors  et  un  tremblement  du  membre  supérieur  gaiiuhe  qui,  it’abord 
menu,  augmenta  progressivement  d’intensité.  La  malade  ne  ressentit  é  ce  moment 
lu’unc  sensation  de  fatigue  assez  marquée,  mais  n’accusa  ni  céphalées,  ni  algies, ni  se¬ 
cousses  à  type  myoclonique,  ni  ho(piet,  ni  somnolence  anormale.  Elle  ailirme  no  pas 
avoir  en  de  température.  Depuis  cette  époque  elle  n’a  suivi  aucun  traitement,  a  vu  son 
Irnmblemcnt  augmenter  d’amplitude,  mais  n’a  constaté  aucun  trouble  nouveau. 

Si  l’on  examine  cotte  malade  debout,  on  est  immédiatement  frappé  par  l’attitude 
anormale  do  son  membre  supérieur  gaucho  et  par  la  motricité  involontaire  qui 
l’anime. 

Alors  que  rien  do  spécial  n’est  à  signaler  aux  membres  du  côté  droit,  on  peut  noter 
>îuo  la  tête  est  légèrement  inclinée  sur  l’épaule  gaucho  et  que  le  bras  gauche  est  écarté 
du  tronc  on  demi-abduction.  L’avant-bras  gaucho  en  pronation  retombe  verticalement 
alla  paume  delà  main  étendue  dans  le  prolongement  de  l’avant-bras  regarde  en  arrière. 

De  plus,  CO  membre  est  partiellement  animé  de  mouvements  lents,  se  produisant 
régulièrement  au  rythme  do  3  à  4  par  seconde,  non  influençables  par  la  volonté,  suppri- 
aiés  par  le  sommeil,  exagérés  dans  leur  amplitude  par  l’émotion  et  par  l’effort,  mais 
présentant  au  repos  l’aspect  d’un  tremblement.  Les  déplacements  segmentaires  qu’ils 
engendrent  consistent  avant  tout  dans  l’alternance  de  flexion  et  d’extension  de  la  main 
et  do  l’avant-bras.  Ce  tremblement  n’atteint  ni  les  doigts  ni  les  muscles  de  l’épaule 
•îuand  on  le  laisse  se  développer  librement.  Il  n’est  supprimé  ni  par  la  pression  en  un 
peint  quelconque  du  bras,  ni  par  l’application  peu  prolongée  de.  la  bande  d’Esmarch. 
Il  peut  être  arrêté,  tout  au  moins  momentanément,  jiar  hyperextension  de  la  main  sur 
1  avant-bras  jointe  •’i  l’extension  de  celui-ci  sur  le  bras. 

Dans  la  station  verticale,  l’équilibre  est  correctement  maintenu  ;  cependant  la 
•naïade  est  assez  facilement  déséquilibrée  lorsqu’on  la  pousse  de  droite  à  gauche. 
D’autre  part,  le  phénomène  réflexe  de  la  poussée  noiis  a  paru  nettement  modifié  à 
gauche  ;  en  off(!t,  pour  une  poussée  d’avant  en  arrière,  la  contraction  du  jambier  anté¬ 
rieur  nous  a  paru  moins  intense  et  plus  tardive  é  gauche  qu’é  droite  ;  d’autre  part,  on 
n  observe  pas  du  côté  gauche  l’extension  du  gros  orteil  et  l’élévation  de  l’avant-picd 
gue  la  malade  exécute  correctement  du  côté  droit  pour  reprendre  son  équilibre. 

La  marche  exagère  notablement  les  perturbations  de  l’atl  itude  et  le  tremblement  du 
•Pombre  supérieur  gauche.  La  tête  s’incline  davantage  sur  l’épaule  gauche  ;  le  bras  gau- 
ého,  lorsqu’il  n’est  pas  maintenu  par  la  malade,  s’écarte  plus  fortement  du  tronc  en 
•Pênie  temps  que  l’avant-bras  tond  é  se  porter  on  arrière  tout  en  conservant  son  atli- 
ude  do  demi-flcxion-pronation.  Enfin  on  peut  noter,  de  façon  fréquente  mais  non 
Constante,  une  déviation  du  pied  gauche  en  adduction. 

L’orientation  de  la  marche,  se  fait  assez  correctement  les  yeux  ouverts  ;  les  yeux  fer- 
•PilSi  il  se  produit  une  déviation  légère  mais  constante  vers  le  côté  gaucho.  Ceci  est  parti¬ 
culièrement,  net  dans  la  marche,  à  reculons. 

L’étude  du  tonus  musculaire  montre,  en  position  verticale  et  dans  le  déeubilus,  une 
uypertonio  légère  du  membre  supérieur  gaucho  décelée  par  la  plus  grande  résistance 
eux  motivemcnts  passifs,  l’exagération  du  réflexe  de  poslure  du  biceps  et  la  moindre 
passivité.  Il  existe  un  renforcement  tonique  d’effort  assez  net.  La  recherche  des 
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réflexes  de  Magnus  et  de  Klcyn  est  restée  absolument  négative  aussi  bien  par  inclinai¬ 
son  que  par  rotation  de  la  tête. 

La  force  musculaire,  assez  diminuée  pour  les  mouvements  de  flexion  des  doigts  (au 
dynanomètre  20  à  droite,  10  à  gauche),  l’est  moins  pour  les  mouvements  de  l’avant- 
bras  et  ne  semble  pas  altérée  dans  les  muscles  de  la  racine  du  bras  gauche.  Elle  est 
absolument  normale  dans  les  trois  autres  membres,  le  cou  et  le  tronc. 

Les  réflexes  tendineux  existent  tous.  UilTiciles  à  rechercher  au  membre  supérieur 
gauche  du  tait  de  la  motricité  anormale,  ils  y  semblent  très  légèrement  plus  vifs  qu’à 
(iroite  ;  il  en  est  de  même  au  membre  inférieur  pour  le  réflexe  rotulien  qui,  à  gaucho, 
comporte  2  à  3  osciilations  de  la  jambe  évoquant  l’idéed’un  réflexe  légèrement  pendu¬ 
laire.  Nulle  part  il  n’existe  de  clonus. 

L’excitation  plantaire  provoque  à  gauche  comme  à  droite  la  flexion  du  gros  orteil. 
Los  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  conservés  des  deux  côtés  avec  une  intensité 
égale. 

Il  n’existe  aucun  trouble  des  sensibilités  superficielles,  tactile,  thermique  et  doulou¬ 
reuse,  ni  do  la  sensibilité  profonde  (notion  do  position,  sens  stéréognostique,  percep¬ 
tion  des  vibrations  du  diapason). 

L’étude  des  mouvements  volontaires  montre  nettement  l’existence  au  membre  supé¬ 
rieur  gauche  de  symptômes  de  la  série  cérébelleuse.  Le  mouvement  du  doigt  sur  le  nez 
comporte  en  môme  temps  qu’une  légère  augmentation  du  tremblement  une  dysmétrio 
manifeste.  L’adiadococinésie  est  également  d’une  grande  netteté.  Par  contre  l’épreuve 
du  renversement  de  la  main  et  celle  de  la  résistance  (Stewart-Holmes)  sont  absolument 
négatives.  Au  membre  inférieur  gauche,  le  mouvement  du  talon  sur  le  genou  est 
effectué  sans  aucune  dysmétrio,  mais  dénote  de  même  que  le  mouvement  du  talon  à  la 
fesse  une  certaine  décomposition  des  temps  du  mouvement.  Il  n’existe  du  côté  droit 
aucun  symptôme  comparable. 

L’examen  des  différents  nerfs  crâniens  a  révélé  avant  tout  des  troubles  oculaires 
dont  voici  la  description  (D'  Lagrange)  : 

L’acuité  visuelle  est  normale  après  correction  d’une  hypermétropie  légère.  L’examen 
des  pupilles  montre  à  droite  une  mydriase  paralytique  ;  la  pupille  gauche  est  normale 
et  les  différentes  contractions  réflexes  sont  bien  conservées.  La  motricité  extrinsèque 
des  globes,  normale  à  gauche,  est  très  troublée  à  droite  où  l’on  constate  la  paralysie 
du  droit  interne,  du  droit  inférieur  et  du  droit  supérieur.  Le  fond  de  l’œil  est  normal  des 
deux  côtés.  Ces  symptômes  se  synthétisent  donc  par  une  paralysie  de  la  3«  paire  droite 
respectant  le  rcleveur  de  la  paupière  et  comportant  l’atteinte  du  centre  irido-ciliaire. 

On  n’observe  aucun  trouble  dans  le  domaine  du  trijumeau  et  les  réflexes  cornéens 
sont  conservés.  A  certaines  contractions  des  muscles  de  la  face  11  semble  qu’existe  une 
parésie  faciale  gauche  ;  par  exemple  dans  le  haussement  des  sourcils,  les  rides  du 
front  sont  moins  accusées  du  côté  gauche  et  la  courbe  du  sourcil  est  plus  allongée.  De 
même,  lorsque  la  m  ilade  rit,  la  commissure  labiale  droite  est  plus  élevée  que 
gauche.  Par  contre  l’occlusion  isolée  de  chacun  des  deux  yeux  est  possible  et  la  con¬ 
traction  du  peaucier  du  cou  est  énergique  des  deux  côtés.  Le  réflexe  naso-palpébral 
est  un  peu  vif  et  diffusé,  mais  il  se  fait  de  façon  symétrique  aux  deux  moitiés  de  1» 
face.  Le  réflexe  cochléo -palpébral  est  également  conservé  des  deux  côtés. 

L’examen  auriculaire  objectif  n’a  révélé  aucun  caractère  anormal.  L’examen  laby¬ 
rinthique,  dû  à  l’obligeance  du  D'  Hautant  et  du  D'  Lanos,  a  donné  les  résultats 
suivants  : 

Il  n’existe  pas  de  nystagmus  spontané  dans  le  regard  médian  derrière  lunettes  empê¬ 
chant  la  fixation.  Dans  le  regard  latéral  gauche,rœil  gauche  présentedo  petites  oscilla¬ 
tions  verticales  ;  les  mouvements  oculaires  s’accompagnent  d’ailleurs  du  côté  gauche  de 
petits  mouvements  involontaires,  incoordonnés,  surtout  visibles  quand  l’œil  est  dans 
une  flosilion  extrême  du  regard. 

Epreuve  calorique.  —  1»  Oreille  droite. 

5  cm.  3  d’eau  à  26»,  tête  inclinée  en  arrière  de  60»,  position  I  ;  aucun  résultat. 

10  cm“  d’eau  à  26»,  même  position,  provoquent  après  une  latence  de  20"  un  nys- 
tugmus  horizontal  avec  composante  rotatoire  durant  60"  et  existant  aux  2  yeux. 
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10  cm®  d’eau  à  26»,  tôte  inclinée  on  arrière  de  GO»  cl  de  45“  sur  l’épaule  du  côté 
Opposé  à  l’oreille  irriguée,  position  III,  ne  provoquent  pas  de  nystagmus  rotatoire. 

60  cm®  d’eau  à  20“  donnent  une  réaction  vertigineuse  faible,  un  nystagmus  horizontal 
fort,  mais  aucun  nystagmus  rotatoire  dans  la  position  III.  A  l’épreuve  des  bras  tendus, 
il  y  a  une  déviation  normale  du  bras  droit  vers  la  droite  ;  le  bras  gaucho  tombe  rapi¬ 
dement. 

2“  Oreille  gauche. 

5  cm®  d’eau  à  26“  en  position  I  donnent,  après  une  latence  de  10"  (cxceptionnelle- 
ment  courte),  un  nystagmus  horizontal  vers  la  droite,  net,  ample,  d’une,  durée  de 
100",  et  existant  aux  deux  yeux  ; 

60  cm®  d’eau  à  26”  on  position  III  ne  provoquent  aucune  secousse  rotatoire,  mais 
simplement  des  mouvements  amples  et  désordonnés  des  deux  globes.  Si  la  tête  est 
'■eplacée  on  position  I,  on  observe  immédiatement  un  très  fort  nystagmus  horizontal 
vers  la  droite,  avec  nausées  et  vertige.  Il  n’y  a  pas  de  déviation  nette  des  bras  tendus. 

Epreuve  gyraloire.  —  10  tours  on  20",  malade  assise,  tête  inclinée  à  15“  en  avant. 
Sens  dextrogyre,  nystagmus  horizontal  violent,  de  30"  au  moins,  avec  forte  réaction 
hauséeuso.  Sens  lévogyre,  réaction  identique  —  10  tours  en  20",  malade  couchée,  yeux 
du  plafond.  Sens  dextrogyre,  nystagmus  rotatoire  d’une  durée  assez  courte,  mais  difli- 
dileà  préciser  du  fait  de  l’intensité  do  la  réaction  nauséeuse.  Sens  lévogyre,  réaction 
Identique. 

En  conclusion,  il  existe  une  hyperexcitabilité  vertigineuse,  une  absence  bilatérale 
de  réaction  des  canaux  verticaux  à  l’épreuve  calorique,  mais  sans  paralysie  des  canaux 
Verticaux  qui  réagissent  à  l’épreuve  gyratoiro;  enfin,  une  légère  hyperexcitabilité  calo- 
''ique  du  vestibule  gauche. 

La  phonation  et  la  déglutition  s’effectuent  bien.  Le  voile  du  palais  est  normal,  sans 
déviation  d’un  hémi-voile  ;  cependant  le  réflexe  vélo-palatin,  assez  facilement  obtenu  à 
8aucho,  l’est  très  dilllcilement  à  droite. 

Rien  d’anormal  n’est  à  signaler  à  la  langue,  ni  aux  trapèzes. 

Disons  enfin  qu’il  n'existe  ni  troubles  sphinctériens,  ni  troubles  psychiques,  ni  pertur¬ 
bations  vaso-motrices  importantes. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  donné  les  résultats  suivants.  Le  liquide  est 
elair,  renferme  0  gr.  50  d’albumine  dosée  à  l’appareil  de  Sicard,  0,2  lymphocyte  par 
mm®  à  la  cellule  de  Nageotte.  La  réaction  de  Pandy  est  positive;  celle  de  Weichbrod 
‘alblement  positive.  La  réaction  du  benjoin  colloïdal  est  perturbée  et  se  fait  avec  le 
'■ype  Suivant  1111222222100000.  La  réaction  de  Bordet-Wasscrmann  est  négative, 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  même  que  dans  le  sérum  sanguin. 

L’examen  somatique  est  complètement  négatif.  Il  n’y  a  aucun  signe  d’affection 
cardiaque,  do  sténose  mitrale  en  particulier. 


Dans  l'observation  clinique  que  nous  venons  de  rapporter,  il  importe 
de  mettre  en  valeur  deux  symptômes  capitaux  :  la  paralysie  de  la  3®  paire 
droite  et  le  tremblement  du  membre  supérieur  gauche  associé  à  des  signes 
de  la  série  cérébelleuse.  En  effet,  la  confrontation  de  ces  deux  signes  d’une 
Pdrti  l’existence  d’une  importante  symptomatologie  négative  d’autre  part, 
permettent  de  faire  un  diagnostic  anatomique  de  localisation  remarqua- 
derhent  précis.  Tout  d’abord,  l’association  d’une  paralysie  unilatérale  de 
3  3®  paire  avec  un  syndrome  moteur  alterne  du  membre  supérieur  impose 
existence  d’une  lésion  pédonculaire  droite,  que  l’absence  de  tout  signe 
Pyramidal  et  de  toute  perturbation  sensitive  permet  de  limitera  la  région 
®  la  calotte.  Dans  cette  zone  elle-même,  une  localisation  plus  précise, 
surtout  en  hauteur,  est  rendue  possible  par  l’analyse  plus  minutieuse  des 
Symptômes.  La  première  remarque  à  faire  est  que  l’hémisyndrome  cérébel- 
uux  léger,  que  nous  avons  pu  constater  chez  notre  malade,  est  croisé  par 
"RVOE  NEUROLOCilQUB.  —  T.  I,  N“  5,  M'I  19i7. 
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rapport  à  la  paralysie  oculo-iiiotrice.  C’est  donc  que  raltération  du  sys¬ 
tème  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  dont  elle  dépend  siège  au-dessus 
de  l’entrecroisement  de  Wernekink  et  porte  soit  sur  la  terminaison  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur  (noyau  blanc  de  Stilling),  soit  sur  le 
noyau  rouge.  La  limite  inférieure  de  la  lésion  étant  ainsi  fixée  au  plus 
bas,  on  peut  tenter  de  préciser  de  même  une  limite  supérieure  qui  n’en  est 
guère  éloignée.  Kn  effet,  l’association  de  la  paralysie  oculo-motrice  et  des 
signes  cérébelleux  rend  improbable  la  lésion  delà  partie  supérieure  du 
noyau  rouge  à  la(|uelle  ne  s'associe  habituellement  pas  l’atteinte  de  la 
troisième  paire.  De  plus,  l’qspect  clinique  du  tremblement  observé  ne 
cadre  guère  avec  celui  du  grand  tremblement  intentionnel  du  type  de  la 
sclérose  en  plaques,  que  Chiray,  Foix  et  Nicolesco  ont  rapporté  au  syn¬ 
drome  supérieur  et  externe  du  noj'au  rouge.  Aussi  est-il  indiqué  pour  ces 
diirércntes  raisons  de  localiser  la  lésion  dans  la  régiondorsale  de  la  calotte 
pédonculaire,  soit  dans  la  région  inférieure  du  noyau  rouge,  soit  à  la  ter¬ 
minaison  dans  celui-ci  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

A  la  lumière  de  cette  donnée  anatomique,  il  est  certains  détails  du 
tableau  clinique  de  notre  malade  qui  peuvent  être  envisagés  avec  intérêt. 
Tout  d’abord  on  peut  remarquer  ([ue  l’attitude  de  son  bras  gauche  dans 
la  station  verticale  rappelle  l’attitude  dite  de  décérébration, en  particulier 
|)ar  la  pronation  de  l’avant-bras  et  de  la  main.  D'autre  part  cette  dystonie 
d’attitude  n’est  pas  limitée  au  membre  supérieur,  et  on  peut  noter,  dans  la 
station  verticale  et  surtout  dans  la  marche,  une  inclinaison  de  la  tête 
sur  l’épaule  gauche  et  une  légère  tendance  du  pied  à  dévier  vers  le  varo- 
é(juinisme  II  y  a  donc  là  une  ébauche  d  attitude  d’hémi-décérébration  du 
côté  opposé  à  là  lésion.  L’un  de  nous  a  longuementinsisté  dans  sa  thèse  (1) 
sur  les  rapportséventucls  descmblablessyndromes  avec  des  lésions  rubri¬ 
ques  ou  juxta-rubriques  et  a  pu  noter  la  rareté  avec  laquelle  ils  apparais¬ 
saient  en  dehors  de  lésions  néoplasiques  de  la  région  pédonculaire.  Cette 
étiologie  ne  paraissant  pas  très  probable  chez  notre  malade,  l’existence  de 
ces  perturbations  toniques  méritait  donc  d’être  notée. 

Plus  importante  est  l’analyse  approfondie  du  mouvement  involontaire 
dans  sa  modalité  clinique  d’abord,  dans  sa  localisation  monoplégicfuc 
ensuite.  Ce  mouvement  involontaire,  régulier  et  rythmé,  est,  à  n’en  pas 
douter,  un  tremblement,  qui  possède  bien  des  caractères  du  tremblement 
parkinsonien.  En  efl'et,  il  se  développe  sur  un  membre  possédant  un  cer¬ 
tain  degré  d’bypertonie  plastique  ;  il  est  lent,  continu  même  au  repos, 
exagéré  par  l’action  et  par  l’eUort  quels  (ju’ils  soient,  mais  sans  présenter  le 
renforcement  intentionnel  électif  que  l’on  observe  dans  la  sclérose  en 
plaques.  Peut-être  diffère-t-il  un  peu  ec])endant  du  tremblement  parkin¬ 
sonien  lypi(|ue  par  sa  localisation.  Il  mobilise  en  effet  la  main  et  l’avant- 
bras,  n’alfcctant  guère  les  doigts  ((ui,  au  lieu  d’être  lléchis  sur  la  paume 
comme  ceux  d’un  parkinsonien,  sont  habituellement  étendus  et  agités 
seulement  |)ar  le  mouvement  de  la  main. 


.lystoiiios 
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Il  faut  remarquer  d’autre  part  que  la  raeine  du  membre  ne  participe  pas 
û  la  motricité  involontaire,  et  ceci  distingue  encore  le  tremblement  que 
nous  étu  lions  de  mouvements  anormaux  plus  amples,  mobilisant  un 
membre  tout  entier,  et,  à  leur  degré  maximum,  projetant  avec  violence  la 
main  du  malade  contre  sa  poitrine,  ou  l’obligeant,  pour  éviter  cesvéritables 
traumatismes,  à  immobiliser  ce  membre  de  sa  main  valide  ou  encore  à  le 
liloqucr  en  le  ramenant  derrière  le  dos.  C’est  là  1’  «  hémiballismus  »  des 
auteurs  allemands,  (jui  présente  bien  des  points  communs  avec  l’bémi- 
chorée,  et  (|ui  semble  provoqué  en  général  par  des  lésions  plus  haut  situées 
dans  le  tronc  cérébral  que  celle  dont  nous  étudions  actuellement  les  effets. 

La  particularité  la  plus  curieuse  qui  nous  semble  digne  d’être  relevée 
tlans  notre  cas  est  la  localisation  monoplégique  de  ce  tremblement.  C’est 
là  un  phénomène  tout  à  fait  exceptionnel  dans  l’étude  de  la  motricité  anor¬ 
male  d’origine  pédonculaire,  et,  dans  la  règle,  les  mouvements  anormaux 
se  retrouvent  au  membre  Inférieur  comme  au  membre  supérieur  dans  les 
syndromes  de  Benedikt  qu’ils  contribuent  à  constituer. 

Bar  contre,  semblable  localisation  monoplégique  d’un  tremblement  se 
retrouve  et  de  façon  extrêmement  fréquente  au  début  de  l’évolution  de  la 
maladie  de  Parkinson,  en  particulier  du  parkinsonisme  post-encéphali- 
Lque.  Ce  n’est  là  du  reste  qu’un  stade  évolutif  plus  ou  moins  transitoire  ; 
le  tremblement  et  la  rigidité,  après  avoir  fait  leur  apparition  à  un  des 
tnembres  supérieurs  le  plus  souvent,  gagnent  ensuite  le  membre  inférieur 
homolatéral,  pour  s’étendre  plus  ou  moins  longtemps  après  aux  membres 
^0  côté  opposé,  les  atteignant  de  façon  simultanée,  ou  bien  y  reprodui¬ 
sant  la  progression  qu’ils  ont  suivie  du  côté  initialement  atteint. 

L’un  de  nous  a  môme  pu  observer,  dans  son  service  de  la  Charité,  un  type 
évolutif  beaucoup  plus  curieux  et  plus  exceptionnel,  réalisant  dans  le  par¬ 
kinsonisme  un  véritable  syndrome  alterne.  Il  s’agissait  d’une  femme  de 
“iS  ans  chez  ([ui  on  constatait  un  tremblement  du  membre  supérieur  ^oiic/ie 
ayant  tous  les  caractères  du  tremblement  parkinsonien,  et  de  plus,  en 
•iohors  de  l’aspect  figé  du  visage,  des  secousses  musculaires  dans  la  moitié 
de  la  face,  particulièrement  au  niveau  de  l’angle  externe  de  l’œil 
de  la  commissure  labiale.  On  était  en  présence  fort  probablement,  dans 
cas,  d’un  syndrome  post-cncéphalitique,  et  l’aspect  très  spécial  que 
nous  venons  de  décrire  ne  s’y  trouva  réalisé  que  de  façon  transitoire,  vrai- 
’^cmblableinent  du  fait  de  l’extension  ultérieure  du  processus  infectieux. 

On  ne  peut  man([uer  d’être  frappé  de  retrouver  chez  notre  malade  une 
distribution  symptomatic[ue  assez  analogue,  à  cela  près  que  les  secousses 
des  muscles  de  la  face  y  sont  remplacées  par  une  paralysie  de  la  3®  paire. 

est  possible  du  reste  (pie  là  ne  se  bornent  pas  les  similitudes  de  ces 
^cas  et  quenousen  puissions  retrouver  une  fort  importante  dans  l’étiologie. 

En  effet,  le  ramollissement  partiel  de  la  calotte  pédonculaire  est  peu 
probable  chez  la  malade  ([ue  nous  venons  d’étudier,  car  l’examen  somatique 
permet  de  trouver  nulle  part  la  cause  d’un  tel  processus  chez  cette 
^fnrne  jeune,  non  syphilitique  et  ne  présentant  pas  de  lésions  cardiaques. 
^  autre  part,  il  faudrait  admettre  l'existence  d’un  foyer  remarquable- 
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ment  petit  qui  respecterait  dorsalement  les  relais  des  tubercules  qua¬ 
drijumeaux,  ventralement  la  voie  sensitive,  et  même  établirait  des  dissocia- 
tions  dans  les  origines  de  la  38  paire,  puisque  le  releveur  de  la  paupière 
droite  n’est  pas  paralysé.  Pour  les  mêmes  raisons  nous  ne  nous  arrêterons 
pas  à  l’bypotbèse  d’une  hémorragie  qui,  de  plus,  eût  dû  provoquer,  au 
moment  de  sa  production,  des  symptômes  de  diaschisis  qui  ont  fait  com¬ 
plètement  défaut. 

Peut-être  une  néoplasie  pourrait-elle,  à' un  stade  tout  à  fait  initial, 
entraîner  un  tel  syndrome.  Mais,  le  début  brusque  des  symptômes, 
l’absence  complète  de  signes  d’hypertension  intra-cranienne  ne  nous  font 
pas  considérer  cette  éventualité  comme  très  vraisemblable. 

C’est  par  l'analyse  des  résultats  fournis  par  1  étude  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  que  l’on  doit,  croyons-nous,  trouver  l’hypothèse  étiologique  la 
plus  rationnelle.  Ces  résultats,  en  effet,  permettent  d  une  part  d  éliminer 
de  façon  certaine  l’infection  syphilitique  (absence  d  hypercytose,  réaction 
de  Bordet-Wassermann  négative),  d’autre  part  de  suspecter  fortement 
l’existence  d’une  infection  du  névraxe  de  nature  différente,  ceci  du  fait  de 
l’hyperalbuminose  et  des  modifications  de  la  réaction  du  benjoin  colloï¬ 
dal.  Ces  dernières  ne  plaident  guère  pour  une  encéphalite  épidémique, 
dont  on  ne  trouve  du  reste  à  aucun  moment  de  1  évolution  les  stigmates 
habituels  ;  car,  ainsi  qu’a  pu  le  constater  l’un  de  nous  à  maintes  reprises, 
la  réaction  du  benjoin  colloïdal  s’effectue  dans  l’encéphalite  épidémique 
authentique  suivant  le  type  normal.  Par  contre  l’aspect  de  la  précipitation 
du  benjoin,  subtotale  dans  les  quatre  premiers  tubes,  totale  dans  lés  six 
tubes  suivants  de  la  réaction,  rappelle  de  très  près  ce  que  l’on  peut  obser¬ 
ver  avec  des  liquides  céphalo-rachidiens  de  scléroses  en  plaques. 

Aussi,  pour  ces  différentes  raisons,  nous  paraît-il  probable  que  le  syn¬ 
drome  présenté  par  notre  malade  est  le  fait  d’une  infection  encéphalique 
dont  les  réactions  biologiques  s’avèrent  très  proches  de  la  sclérose  en 
plaques,  sans  qu’il  soit  possible  par  un  test  décisif  de  prouver  l’identité 
éventuelle  des  deux  infections. 

Cette  origine  infectieuse  est  probablement  la  cause  des  fines  dissocia¬ 
tions  observées  chez  notre  malade  :  intégrité  du  releveur  de  la  paupière' 
droite,  localisation  monoplégique  du  tremblement.  De  môme  elle  pro¬ 
voquera  vraisemblablement  la  transformation  du  syndrome  maintenant 
observé,  que  l'évolution  s’en  fasse  vers  la  guérison  ou  au  contraire  ver.s 
l’aggravation  avec  apparition  de  symptômes  nouveaux.  Aussi  avons-nous 
tenu  à  présenter  à  la  Société  cette  malade  qui  réalise  sous  son  aspect 
actuel  un  type  exceptionnellement  observé  de  syndrome  pédonculaire. 

Para-ostéo  arthropathies  des  membres  inférieurs  dans  un  cas  de 
polynévrite  de  longue  durée  consécutive  à  une  infection  puer¬ 
pérale,  par  Georges  Guillain  et  P.  Sciimitk. 

M^'Dejerinc  et  M.  André  Ceillier  (1)  ont  publié  durant  la  guerre  une 


i-ost6o-ai'thropalliies  des  paraplégiques  par  lésion  de  1» 
UC  (le  cheval.  Tlu'sc  de  Paris,  1920. 
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Série  de  travaux  très  intéressants  sur  les  para-ostéo-arthropathies  qu’ils 
ont  observées  dans  les  lésions  traumatiques  graves  de  la  moelle  et  de  la 
queue  de  cheval.  Ces  para-ostéo-arthropathies  se  constatent  aux  genoux, 
à  la  hanche,  au  bassin,  s’accompagnent  d'ossifications  parafémorales  et 
d  ossifications  intra-musculaires.  M™'  Dejerine  et  M.  Ceillier  insistent  sur 
ce  fait  que  ces  para-ostéo-arthropathies  avec  ossifications  des  tissus  adja¬ 
cents  se  voient  surtout  dans  les  lésions  traumatiques  graves  de  la  moelle 
se  traduisant  par  un  syndrome  d’interruption  physiologique  complète  ou 
presque  complète,  sans  retour  appréciable  delà  sensibilité  ou  de  la  moti¬ 
lité  volontaire. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  à  la  Société  de  Neurologie  l’ob¬ 
servation  d’unemalade  atteinte  d’un  syndromepolynévritique  des  membres 
inférieurs  consécutif  à  une  infection  puerpérale  et  chez  laquelle  la  radio¬ 
graphie  nous  a  montré  des  images  de  para-ostéo-arthropathies  avec  ossifi¬ 
cations  parafémorales  et  intra-musculaires  analogues  à  celles  observées  par 
Dejerine  et  M.  André  Ceillier  dans  les  lésions  médullaires.  Il  s’agit 
d  un  fait  clinique  très  rareet  qui  mérite  ainsi  d’être  relaté. 


M . âgéede39ans,  a  étéenvoyée  àla  Salpêtrière  par  nos  collègues 

de  l’asile  Sainte-Anne  pour  le  traitement  d’une  polynévrite  puerpérale. 

Cette  malade  était  hospitalisée  à  l’asile  Sainte- Anne  pour  une  psychose 
consécutive  à  une  grossesse  menée  à  terme  en  janvier  1926  et  suivie  d’in- 
Icction  puerpérale  Durant  l’évolution  de  la  psychose  s’étaient  développés 
des  troubles  polynévritiques  des  membres  inférieurs. 

A  son  entrée  àla  Salpêtrière,  les  troubles  psychiques  sont  très  améliorés, 
'1  ne  persiste  qu’un  certain  état  de  dépression  et  de  tristesse. 

Les  troubles  paralytiques  des  membres  inférieurs  sont  très  accentués, 
nous  constatons  de  plus  une  ankylosé  presque  complète  des  articula- 
hons  des  genoux  et  de  la  hanche.  Les  membres  inférieurs  sont  dans  une 
position  d’extension  avec  équinisme  des  pieds.  L’amyotrophie  est  con- 
**idérable,  les  mouvements  volontaires  sont  presque  nuis,  on  constate 
Seulement  quelques  mouvements  des  orteils  et  une  ébauche  de  flexion 
de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Tout  mouvement  de  la  cuisse  sur  le  bassin 


paraît  impossible. 

Les  mouvements  passifs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le 
oassin  ne  sont  pas  provocables  par  suite  d’une  ankylosé  complète  des 
différentes  articulations  des  membres  inférieurs. 

_  Tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  paraissent  abolis  ; 

convient  d’ajouter  que  leur  recherche  est  rendue  difficile  par  suite  des 
^akyloses.  Le  réflexe  cutané  plantaire  amène  la  flexion  des  orteils 
Les  troubles  sensitifs  sont  actuellement,  un  an  après  le  début  de  l’affec- 
Lon,  légers.,  La  malade  accuse  encore  quelques  douleurs  spontanées,  les 
J^uscles  du  mollet  sont  un  peu  sensibles  à  la  pression  ;  il  subsiste  de 
hyperesthésie  des  extrémités. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  appréciables,  consistant  en  relroidisse- 
•’^ent  des  extrémités  et  bypersudation. 
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Il  n’existe  pas  de  troubles  des  sphincters. 

Un  examen  électrique  montre  une  réaction  de  dégénérescence  partielle 
dans  tous  les  muscles  innervés  parle  sciatique. 

La  ponction  lombaire  a  donné  les  résultats  suivants  :  liquide  céphalo¬ 
rachidien  clair  ;  tension  de  59  au  manomètre  de  Claude  en  position 
assise  ;  albumine  0  gr.  22;  ()  lymphocytes  par  millimètre  cube  ;  réac¬ 
tion  de  Wassermann  et  réaction  du  benjoin  colloïdal  négatives. 

L’examen  radiographique  a  permis  de  constater  des  lésions  spéciales 
articulaires  et  extra-articulaires.  Au  niveau  des  genoux  on  voit  des  ossifi¬ 
cations  étendues  siégeant  à  la  partie  inférieure  des  tendons  du  quadriccps 
crural,  ossifications  sus  rotuliennes,  indépendantes  du  fémur  et  s’éten¬ 
dant  sur  (5  à  8  centimètres  de  hauteur.  L’interligne  articulaire  tihio- 
fémoral  est  absolument  intact. 

Au  niveau  des  articulations  coxo -fémorales,  l’aspect  est  très  différent. 
L’interligne  articulaire  est  irrégulier,  le  col  fémoral  apparaît  élargi  et 
décalcifié,  enfin  on  constate  la  présence  d’ostéophytes  volumineux  en 
rapport  avec  le  grand  et  le  petit  trochanter. 

Nous  mentionnerons  encore  la  présence  d’ostéophytes  au  niveau  du 
bord  inférieur  des  tubérosités  ischiatiques  ;  les  crêtes  iliaques  elles- 
mêmes  paraissent  décalcifiées. 

Ces  diflérentes  lésions  de  para-ostéo-arthropathies  ne  semblent  pas 
avoir  été  signalées  au  cours  des  polynévrites  toxiques  ou  infectieuses.  Sans 
doute,  on  connaît  très  bien  les  raideurs  articulaires,  les  ankylosés  des  arti¬ 
culations  dans  les  membres  de  poljmévritiques  immobilisés,  mais  le  déve¬ 
loppement  de  para-ostéo-arthropathies,  d'ostéomes  intramusculaires, 
d'ostéophytes  constitue  des  troubles  très  spéciaux  qui  nous  ont  paru 
mériter  de  retenir  l’attention. 

Il  est  incontestable  que  sous  le  nom  de  polynévrites  on  décrit  des  phé¬ 
nomènes  cliniques  ([ui  sont  en  rapport  avec  des  lésions  des  nerfs  périphé¬ 
riques,  mais  aussi  avec  des  lésions  concomitantes  des  raeines  et  même  des 
cornes  médullaires  ;  il  y  a  longtemps  que  les  lésions  des  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  ont  été  vues  dans  les  polynévrites,  et  le 
Professeur  Raymond  proposait  très  justement  de  désigner  nombre  de 
polynévrites  sous  le  nom  de  cellulo-névrites.  Il  est  vraisemblable  que, 
chez  notre  malade,  la  moelle  a  pu  légèrement  participer  à  l’atteinte  infec¬ 
tieuse,  quoique,  nous  insistons  sur  ce  |)oint,  le  tableau  clinique  observé 
ait  été  le  tableau  classique  de  la  polynévrite  et  non  celui  de  la  poliomyé' 
lite, 

M'"'  Dcjcrine  et  M.  Ceillier  ont  expliqué  le  développement  des  para- 
ostéo-arthropathies  par  une  pathogénie  qu’ils  résument  ainsi  :  «  La  lésion 
médullaire  paraît  jouer  un  rôle  considérable  dans  la  genèse  deÿ  para-ostéo 
arthropntbies,  car  elle  n’intervient  pas  seulement  plus  ou  moins  direc¬ 
tement  en  troublant  le  tropbisme  du  tissu  conjonctif,  mais  indirectement 
en  déterminant  Tœdème  et  la  congestionqui  sont  nécessaires  à  la  création 
d’un  milieu  ossiliable  et  qui  prédisposent  aux  petites  ruptures  vasculaires 
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et  aux  suffusions  sanj^uincs,  point  de  départ  vraisemblable  de  l’ossification 
hétéro-plastique  du  tissu  conjonctif.  »  M"'<=  Dejerine  et  M.  Ceillier  insis¬ 
tent  encore  sur  ce  fait  que  les  para-ostéo-arthropalhies  leur  ont  paru  sur¬ 
tout  frc((uentes  chez  les  blessés  présentant  des  signes  d’exaltation  fonc¬ 
tionnelle,  d’irritabilité  de  la  colonne  grise  et  particulièrement  de  la 
colonne  sympathique  intermédio-latérale  du  segment  médullaire  sous- 
jacent  à  la  lésion  traumatique. 

Peut-on  admettre  dans  notre  cas  que  des  centres  médullaires  sympa¬ 
thiques  aient  été  irrités  ?  Le  fait  est  possible,  quoique  cependant  les 
lésions  médullaires,  comme  dans  les  polynévrites,  aient  été  bien  discrètes 
et  ne  rappelaient  en  rien  celles  observées  par  M'"'  Dejerine  et  M.  Ceillier 
flans  les  traumatismes  graves  delà  moelle.  Peut-on  supposer  d’autre  part 
des  lésions  irritatives  ou  paralytiques  des  voies  sympathiques  périphé¬ 
riques?  Nous  croyons  inutile  de  discuter  ici  ces  intéressantes  questions 
de  pathogénie,  le  but  de  notre  communication  étant  simplement  démon¬ 
trer  que  des  para-osléo-artbropathies  accentuées  avec  ossifications  intra¬ 
musculaires  et  parafémorales  peuvent  s’observer  dans  des  cas  cliniques 
de  polynévrites  graves.  De  tels  faits  sont  incontestablement  très  rares,  car 
nous  avons  recherché  systématiquement  les  signes  radiographiques  des 
para-ostéo  arthropatbies  chez  les  malades  atteints  de  polynévrite  actuelle¬ 
ment  en  traitement  à  la  Salpétrière  et  nous  ne  les  avons  rencontrés  chez 
aucun  d’entre  eux. 

Sur  un  cas  de  syphilis  spinale  rappelant  le  tableau  clinique  de 

la  sclérose  latérale  amyotrophique,  par  MM.  Georges  Guill.vin, 

Henri  Gihoiiuî  et  Jean  Chiustophe. 

Le  rôle  considérable  joué  par  la  syphilis  dans  l’étiologie  des  amyotro- 
Phics  spinales  est  une  notion  maintenant  classique  sur  laquelle  A.  Léri 
a  particulièrement  insisté  dans  une  série*  de  mémoires.  Au  cours  de  la 
méningo  myélitesyphilitiqueainyotrophique.la  localisation  stricte  du  pro¬ 
cessus  dégénératif  aux  cornes  ou  aux  racines  antérieures  est  assez  excep- 
fionnelle  ;  au  contraire,  l’extension  fréquente  des  lésions  aux  cordons 
hlancs  de  la  moelle  est  susceptible  de  réaliser  des  syndromes  cliniques 
^'ariés  dont  certains  posent  des  problèmes  diagnosticpics  souvent  délicats. 
L  observation  d'une  malade  (pie  nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  à 
la  Salpétrière  nous  a  paru  intéressante  à  rapportera  cet  égard. 

üuskrvation.  —  M®»  Trib...  Aupriisünp,  i'iRèo  dn  Gî>  ans,  blancbissciisc,  a  (''16  admise 
a  ta  SalpôtTicrp,  on  décoinbro  1926,  pour  une  impotoncofonclionnollo  complète  dos  mom- 
fîs  supérieurs,  associée,  depuis  quoique  temps,  à  des  troubles  de  la  marclie. 

Rien  portante  jusqu’à  rûgo  do  45  ans,  la  malade  fait  remonter  le  début  de  son  alîec- 
lon  ù  cotte  époque  ;  elle  remarque  d’abord  une  certaine  maladresse  des  doigts  de 
a  main  gaucho  dans  l’exécution  dos  mouvements  délicats  (acte  do  ramasser  une 
apingle,  de  boutonner  son  corsage). 

Peu  après,  la  gène  fonctionnelle  se  précise,  la  malade  saisit  mal  les  objets,  ne  peut 
PtuB  soulever  un  fardeau.  Les  troubles  parétiques,  d’abord  strictement  localisés  au 
membre  supérieur  gauche,  gagnent,  l’année  suivante,  le  membre  supérieur  droit  ofi  ils 
^butent  également  par  la  main.  A  cette  époque,  la  malade  s’aperçoit  (pie  sa  main 
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gaucho,  puis  sa  main  droite  «  s’amaigrissent  ».  Enfin,  l’atrophie  gagne  peu  à  peu  les 
muscles  de  l’avant-hras,  du  bras  et  de  l’épaule  des  deux  côtés. 

A  aucun  moment  do  l’évolution,  la  malade  n’a  éprouvé  de  douleurs  dans  les  membres 
supérieurs,  jamais  elle  n’a  remarqué  de  contractions  fibrillaires  dans  les  muscles 
atteints. 

C’est  progressivement  et  sans  rémission,  on  12  à  13  ans,  que  les  symptômes  constatés 
aux  membres  supérieurs  ont  atteint  leur  degré  actuel.  Depuis  7  ans,  aux  dires  de  la 
malade,  l’état  est  resté  stationnaire,  et  l’atrophie  n’a  plus  progressé.  Par  contre,  il  y  a 
un  an  environ,  un  nouveau  symptôme  a  fait  son  apparition  :  c’est  une  gêne  do  la  marche, 
d’abord  marquée  par  une  certaine  raideur  et  do  la  faiblesse  des  membres  inférieurs 
qui  occasionnent  des  chutes  à  plusieurs  reprises  ;  puis  la  marche  devient  très  difficile, 
ô  tel  point  que  la  malade  reste  confinée  dans  un  fauteuil.  Cette  complication  nouvelle 
dans  révolution  do  son  affection  la  décide  à  demander  son  placement  ù  l’Hôpital.  11 
faut  noter  que,  depuis  son  entrée  à  la  Salpétrière,  scs  troubles  parétiques  des  membres 
inférieurs  se  sont  amendés  considérablement,  et  qu’à  l’houro  actuelle,  elle  est  capable  do 
marcher  seule,  et  mémo  de  monter  et  de  descendre  des  escaliers  sans  trop  do  diffi¬ 
culté. 

En  dehors  de  l’histoire  de  sqn  affection,  on  apprend  pou  de  chose  par  l’interrogatoire 
do  cette  femme,  d’apparence  robuste,  dont  le  passé  pathologique  semble  peu  chargé. 
Sauf  à  l’àgc  de  17  ans  où  elle  a  été  soignée  pour  une  fièvre  typhoïde,  elle  semble  avoir 
été  toujours  en  bonne  santé  apparente.  Elle  n’a  jamais  eu  de  fausse  couche,  a  mené  à 
terme  cinq  grossesses  :  deux  entants  sont  morts,  l’un  de  méningite,  l’autre  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  les  trois  autres  sont  bien  portants.  Le  mari  est  mort  de  tuberculose 
pulmonaire.  Blanchisseuse  de  son  métier,  elle  nie  toute  habitude  éthylique.  Elle  ignore 
ou  n’avoue  pas  avoir  contracté  la  syphilis  ;  en  tout  cas,  elle  no  se  souvient  d’aucun 
incident  pathologique  permettant  do  soupçonner  cette  infection. 

Examen  du  14  janvier  1927.  —  Le  fait  qui  frappe  immédiatement  est  l’cxislenco 
d’une  paralysie  flasque  avec  amyotrophie  dos  doux  membres  supérieurs.  Ceu.x-ci 
pendent  inertes  le  long  du  corps,  en  attitude  do  rotation  interne,  les  faces  palmaires 
des  deux  mains  regardant  en  arrière.  On  constate  une  hypotonie  considérable  des 
doux  membres  qui  sont  ballants  pondant  la  marche. 

Au  niveau  (io  la  main,  il  existe,  des  deux  côtés, une  atrophie  très  marquéedes  muscles 
thénarions  et  hypothénariens,  avec  aplatissement  des  faces  palmaires,  attitude  du 
pouce  sur  le  mémo  plan  que  les  autres  doigts.  Los  mains  ont  un  aspect  spécial, 
du  tait  do  troubles  trophiques  do  la  peau  et  du  tissu  cous-cutané,  elles  sont  «  pote¬ 
lées  »,  tuméfiées,  sans  qu’il  existe  d’œdème  véritable,  avec  des  doigts  boudinés, 
surtout  au  niveau  des  premières  phalanges,  des  téguments  lisses  et  luisants,  conti¬ 
nuellement  froids  ;  elles  ont  on  somme  l’apparence  de  la  main  succulente  de  la  syrin- 
gomyôlie,  décrite  par  P.  Mario  et  Marincsco. 

Au  niveau  de  i’avant-bras  et  du  bras,  des  deux  côtés,  l’atrophie  est  très  importante 
et  frappe  également  les  groupes  extenseurs  et  fléchisseurs.  Au  niveau  des  épaules,  les 
reliefs  deltoïdions  ont  disparu,  les  fosses  sus  et  sous-épincuscs  sont  déprimées, 
surtout  à  droite.  I.’atrophio  musculaire  est  plus  importante  encore  qu’elle  ne  paraît 
au  premier  abord,  masquée  qu’elle  est  par  un  certain  degré  d’adiposité  et  d’épaissis¬ 
sement  des  téguments.  En  effet,  elle  aboutit  à  une  impotence  fonctionnelle  complète 
des  membres  supérieurs.  Aucun  mouvement  n’est  possible  au  niveau  des  doigts  et  do 
la  main.  Dos  ilcux  côtés,  l’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  encore  possible,  mais 
do  force  pratiquement  nulle.  L’abduction  et  l’élévation  du  bras  peuvent  être  ébauchées 
du  côté  gauche  seulement.  Tous  les  autres  mouvements  sont  impossibles. 

On  no  note  l’existence  d’aucune  contraction  fibrillaire  au  niveau  des  membres 
supériiuirs,  ni  spontanément,  ni  après  percussion  des  muscles.  Les  réflexes  stylo-radial 
et  euhito-pronateur  sont  abolis  des  deux  côtés  ;  les  réflexes  olécroniens  sont  conservés, 
mais  très  faibles. 

La  malaile  n’accusn  aucune  douleur  spontanée  ou  provoquée  par  la  pression  dos  mus¬ 
cles  atteints.  L’examen  obj(^clif  de  la  sensibilité  superficielle  no  montre  aucun  troublé 
aux  différents  rnoiles  d'(^xamen  ;  en  particulier,  on  ne  note  aucune  erreur  dans  IcS 
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•■éponscs,  à  l’exploration  do  la  sensibilité  thermique. La  sensibilité  osseuse  au  diapason, 
le  sens  des  attitudes  segmentaires  semblent  parfaitement  conservés. 

L’examen  électrique  a  montré  une  réaction  de  dégénérescence  complète  dans  les 
muscles  de  la  main  et  de  l’avant-bras  des  deux  côtés,  sauf  dans  le  domaine  du  cubi¬ 
tal  à  la  main  droite  où  la  réaction  de  dégénérescence  est  légère,  une  réaction  de  dégé¬ 
nérescence  totale  dans  le  biceps  et  le  brachial  antérieur  des  deux  côtés  et  dans  le  del¬ 
toïde  du  côté  gauche,  une  réaction  de  dégénérescence  complète  dans  les  muscles  sus 
ot  sous-épineux  des  deux  côtés,  une  réaction  de  dégénérescence  partielle  dans  le  grand 
pectoral  des  deux  côtés. 


Au  niveau  des  membres  inférieurs,  il  n’existe  aucune  atrophie  musculaireappréciable. 
La  motilité  volontaire  est  conservée  pour  tous  les  mouvements  ;  les  forces  segmentaires 
sont  sensiblement  intactes. 

^  Il  existe  un  degré  évident  de  contracture  musculaire,  appréciable  au  repos,  et  qui 
s  exagère  avec  les  mouvements.  La  marche  est  possible,  légèrement  spasmodique, 
Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  médio-plantaircs,  tibio  et  péronéo-fémoraux  posté- 
'■'eurs  sont  très  exagérés  ;  le  réflexe  médio-pubicn  donne  une  réponse  crurale  exagérée 
des  deux  côtés,  une  réponse  abdominale  faible.  A  droite  comme  à  gauche,  on  déclanche 
laeilement  un  clonus  du  pied.  Le  réflexe  cutané  plantaire  donne  à  gauche  une  réponse 
en  extension  franche  avec  phénomène  de  l’éventail  ;  ù  droite  une  réponse  le  plus  sou- 
vent  en  flexion. 

Il  n’existe  pas  d’exagération  de  la  réflectivité  de  défense. 

Aucun  trouble  sphinctérien. 

Pas  de  paralysie  ou  d’atrophie  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens.  L’examen  oculaire 
montre  une  déformation  légère  des  contours  de  la  pupille  droite,  des  réactions  pupil- 
mres  paresseuses  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Les  réflexes  vélo-palatin  et  pha- 
■■yngé  sont  conservés,  le  réflexe  massétérin  est  plutôt  tort. 

On  remarque  en  outre  l’existence  d’une  cyphose  cervico-dorsale,  sans  lésion  osseuse 
''isible  ù  la  radiographie. 

L’examen  des  téguments  et  des  muqueuses  ne  montre  aucune  cicatrice  suspecte  do 
‘-sions  syphilitiques  anciennes. 

Les  bruits  du  cœur  sont  normaux  ;  il  n’existe  pas  de  signes  d’aortite  ;  la  pression 
''rtériello  est  de  11  /6  (Pachon). 

II  n’existe  par  ailleurs  aucun  trouble  viscéral.  L’examen  des  urines  ne  montre  ni 
sucre  ni  albumine. 


^  En  résumé,  le  syndrome  clinique  présenté  par  celte  malade  réalise 
association  d’une  atrophie  musculaire  progressive  des  membres  supé- 
l’ieurs  à  une  paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs. 

A  première  vue,  un  diagnostic  semblait  ici  vraisemblable,  celui  de 
syringomyélie.  En  effet,  l’amyotrophie  des  membres  supérieurs;  en  parti¬ 
culier  l’aspect  très  spécial  des  mains,  rappelait  absolument  ce  qu’on  observe 
au  cours  de  cette  affection.  L’existence  d’une  cyphose  venait  encore  con- 
'fuier  celte  impression.  Mais  cependant,  l’examen  clinique  ne  révélant 
uucune  espèce  de  perturbation  de  la  sensibilité  objective  permettait  d’éli- 
”iiner  ce  diagnostic. 

On  était  en  droit  alors  de  discuter  l’existence  possible  d’une  sclérose 
Cfale  amyotrophique.  Cependant,  l’àge  de  la  malade,  l’apparition  très 
J,  cdive  des  signes  de  spasmodicité,  l’absence  de  contractions  fibrillaires, 
abolition  des  réflexes  au  niveau  des  membres  supérieurs,  l’absence  de 
^nut  signe  bulbaire  à  une  phase  pourtanltardive  de  l’affection,  et  avant  tout 
extrême  lenteur  de  l’évolution  plaidaient  peu  en  faveur  de  la  maladie  de 
uccot.  L’étude  des  réactions  humorales  permit  de  levertous  les  doutes 
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en  révélant  rorigine  syphiliticjue  ineontestable  des  accidents.  En  effet, 
la  ponction  lombaire  donna  les  résultats  suivants  : 

Liquide  eépliulD-nicliidicii  (duir  ;  idlumiino  0  pr.  fiO  ;  rôaclions  de  Tandy  et  de 
Weiclibrodl  positives  ;  3  lympliocyles  par  millimctrc  cube;  réaction  de ‘Wasser¬ 
mann  positive  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  :  ]2222<!2222CC00(  0. 

Il  s’agissait  donc  d’une  méningo-mj'élite  spécifique  ayant  donné  lieu 
au  cours  de  l’évolution  à  un  syndrome  d’atrophie  musculaire  progressive, 
associé  plus  tardivement  à  des  signes  de  paraplégie  spasmodique. 

L’extension  des  lésions  aux  cordons  latéraux  au  cours  des  amyo- 
Irophics  spinales  syphilitiques  est  d’ailleurs  fréquemment  observée. 
Dans  la  majorité  des  cas,  cependant,  l’atteinte  pyramidale  ii’estpas  assez 
marquée  pour  se  traduire  par  des  signes  nets  de  paraplégie  spasmodique, 
et  nombreuses  sont  les  observations  où  l’on  trouve  signalés  une  simple 
exagération  des  réllexes  aux  membres  inférieurs  avec  pariois  un  réllcxc 
cutané  plantaire  en  extension. 

Par  contre,  on  ])cut,  dans  certaines  variétés  cliniques,  constater  à  un 
moment  de  l’évolution  l’apparition  de  signes  beaucoup  ])lus  marqués  de 
spasmodicité  des  membres  inférieurs.  On  conçoit  que  dans  ces  cas,  le 
tableau  jïuisse  simuler  de  près  la  maladie  de  Charcot.  Des  observations 
analogues  de  pseudo-sclérose  latérale  amyotrophi((ue  par  méningo-myé- 
lite  syphilitique,  a.ssez  exceptionnelles  il  est  vrai,  ont  cependant  été 
rapportées  par  (|uclques  auteurs,  en  particulier  Ch.  L.  Dana  (1),  Apos- 
tolos  G.  Apostolidés  j2),  W.  (j.  Spiller  (.5),  S.  Léopold  (4),  A.  J. 
Ostheimer,  G  Wilson  et  N.  W.  Winkelmann  (5),  A.  Léri  (6),  G.  Ma- 
rinesco  (7),  T.  Falkiewicz  (S)  et  récemment  par  l’un  de  nous  <9). 

On  conçoit  aisément  tout  l’intérêt  thérapeutique  d’un  diagnostic  étiolo¬ 
gique  exact  dans  ces  formes  simulant  la  sclérose  latérale  amyotrophiciiie- 
Dans  le  cas  que  nous  rapportons  ici,  1  origine  syphiliti(|ue  des  accidents 
ne  pouvait  qu’être  soupçonnée  par  l’examen  clinique;  l’étude  du  syndrome 
humoral  permit  seule  d  allirmer  la  nature  réelle  de  l’affection.  On  com¬ 
prend  l’importance  (|u’eussent  présenté  un  diagnostic  et  un  traitement 
précoces  chez  cette  malade,  (|ue  nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  plu® 
de  vingt  ans  après  le  début  de  1  allcction,  a  une  épocpic  ou  l’impolcnoe 
fonctionnelle  est  complète  et  définitive,  et  où  tout  traitement  spécifiqù® 
est  devenu  illusoire. 


1.  Cii.VKLUs  L.  Dana.  Trogrrssivc  muscular  alropliy  ;  a  study  af  11,,,  rauscs  and 
olassifirations,  willi  the  report  of  an  aiitnpsy.  The  Joiirn.  of  riern.  and  menl.  DixcaseSt 
vol.  33,  n<>2,  février  1000,  p.  SI. 

2.  ApOSToi-OS  (i  AeosTOLinÉs.  Contribution  à  Tolude  «les  amyotropliies  tic  lyP® 
Aran-t)ui;lienni'.  Dresae  medicale,  l'JOS,  n°  33,  p.  200. 

3.  Wii.MA.M  G.  Si'iLi.iiii.  Syijbilis  a  possible  cause  of  syslemic  (legeni'ration  ot  tb® 
moLor  tract.  The  Joiirn.  nf  wrc.  and  mnnl.  Diseuses,  vol.  30,  n»  0,  si'ptembn!  lOl*’ 

p.  000. 

•1.  S.  I.èoeoi.o.  A  Ciise  of  progressive  muscular  atropliy  with  nccropsy,  probable 
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®yphililic  in  origin.  The  Journ.  of  nmi.  and  menl.  Discaura,  \  ol.  30,  n”  0,  soplomliri'  1012, 
P.  606. 

A.  J.  OsTiiEiMF.n,  G.  Wilson  ami  N.  W.  Winkki.mann.  Sypliilis  as  llio  caiiso  of 
muscular  atrophy  of  spinal  origin.  Americ.  .Jour,  oj  lhe  iiml.  Sciences,  vol.  lf>7,  n»  0, 
juin  1924,  p.  835-647. 

6.  A.  Liîri.  Sur  certainps  psoudo-sclùroscs  lalio'alcs  aniyolro])lii(pips  sypliilil  iipios. 
«et,.  Neur.,  1925,  t.  1,  p.  827  {Centenaire  de  Charcot). 

7.  G.  Marinesco.  Conlriljution à  riiislo-cliimic  et  à  la  palhogénie  de  la  maladie  de 
-harcol.  Ttev.  Neur.,  novembre  1925,  p.  542. 

T.  Falkiewicz.  Znr  Konntnis  der  amyotropliisclien  Spinallnes. Gen/.vr/,e  Zeil.schr. 
/■  Nervenheilk.  Bd  89,  Ileft  4-6,  fôvricr  1926. 

9.  Jean  Giiristopiie.  Contribution  fi  l’ôtude.  clinique  el  analniniqne  des  aniyo- 
■’ophios  spinales  d’origine  sypliililiquc.  Thèse  Paris,  1927. 


Andké  Lkui.  —  La  prcscnlalion  de  M.  (luillain  apporte  une  con- 
Tniation,  (pie  je  ne  soupçonnais  pas  si  proche,  à  ce  (pie  je  viens  de  dire 
^  propos  du  malade  de  M.  Habonneix,  à  savoir  (pic  les  pseudo-scltToses 
utérales  amyotrophitpies  d’origine  .syphilili(|ue  ne  sont  pas  extrêmement 
cares.  Je  remercie  M.  (uiillain  de  m’avoir  fourni  un  appui  aussi  intc- 
J’essant  (jue  prompt  et  inespéré  à  semblable  aflirmation. 


ERRATUM. 

I^ans  la  communication  de  MM.  ANnni'i-TiioM/is  et  Jumicntik  (séance 
7  avril  19‘27)  les  clichés  des  figures  1  et  2  (page  5^5)  ont  été  inter¬ 
vertis,  les  légendes  étant  en  bon  ne  place. 
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Séance  du  19  mars  1927. 


Présidence  de  M.  K.  Orzechowski. 


Troubles  des  mouvements  latéraux  des  globes  oculaires, 

par  M.  Opalski  (Clinique  neurologique  du  P.  Orzechowski). 

Lo  malade,  âgé  de  14  ans,  présente  depuis  l’enfance  le  trouble  suivant  :  pendant 
les  mouvements  latéraux,  dévie  en  haut  et  en  dedans,  l’œil  se  trouvant  en  adduction. 
L’analyse  plus  détaillée  du  phénomène  démontre  qu’il  no  se  manifeste  que  dans  les 
mouvements  de  latéralité  exagérés.  11  faut  noter  que  1  acuité  visuelle  de  l'œil  droit  est 
normale,  de  l’œil  gauche  1  /iO.  Parfois  on  observe  au  repos  un  strabisme  convergent 
léger  de  l’œil  gauche.  L’origine  de  la  déviation  secondaire  constatée  chez  ce  malade  est 
discutable.  A  l’aide  du  prisme  de  Madox  on  a  démontré  l’insuffisance  des  abducteurs 
dans  ce  cas.  Or,  il  est  probable  que  la  plupart  des  muscles  oculaires,  y  compris  les 
adducteurs  sauf  les  droits  supérieurs,  sont  atteints  de  la  même  insuinsance  constitution¬ 
nelle.  A  la  suite  de  ces  conditions  l’œil  qui  se  trouve  en  adduction  pendant  les  mouve¬ 
ments  latéraux  se  dirige  dans  le  sens  de  l’action  de  son  droit  supérieur.  Le  phénomène 
décrit  faisait  défaut  pendant  la  convergence,  peut-être  parce  que  ce  mouvement  con¬ 
jugué  était  insuffisant  lui-même. 

Un  cas  de  tumeur  médullaire  après  l’opération,  par  l)!"’®  BaU- 
PRUSSAKct  M.  Lubelski  (Scrvicc  des  maladies  nerveuses  du  D^FeataU 
à  l’hôpital  Czystc). 

P.  K.,  20  ans,  entra  à  l’hôpital  pour  la  première  fois  le  17  septembre  1924.  L’affection 
débuta  en  mars  1924,  par  des  douleurs  au  dos  et  un  engourdissement  des  membres 
inférieurs.  4  semaines  après  le  membre  inférieur  gauche  faibiit.  En  août,  rétention 
d’urine  de  courte  durée.  En  septembre  1924  on  constate  parésie  spastique  du  membre 
inférieur  gauche.  Réflexes  abdominaux  absents,  réflexes  rotulions  et.  achilléonsi  clo¬ 
niques  (g.  dr.).  Babinski,  Rossolimo,  positifs  bilatéraux.  Sensibilité  profonde  troublée 
aux  orteils  à  gauche  (3  semaines  plus  tard  apparurent  des  troubles  de  la  sensibilité  du 
type  Brown-Séquard.  L.  C.-R.  xanthochromique.  N.  Apelt  -f  -I-  -f-  ;  16  lymphocytes. 
Lipiodol  injecté  par  la  voie  sous-occipitale  s’arrête  en  masse  au  niveau  do  la  1V°  v.  dors. 
Après  radiothérapie,  amélioration  netto  durant  quelques  semaines.  Pondant  l’évo¬ 
lution  ultérieure,  faibles  oscillations.  En  juin  1925,  en  quelque  semaines,  s’instaila 
une  paraplégie  dos  membres  inférieurs  avec  analgésie,  thermanesthésie  et  une  hyper¬ 
esthésie  marquée  de  DG,  abolition  de  la  sensilbité  profonde  dans  toutes  les  parties 
dos  membres  inférieurs.  Lo  lipiodol  injecté  par  voie  lombaire  on  position  de  Trcnde- 
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lenburg  s’arrêta  au  niveau  de  la  XI»  v.  d.  Opération  (D''  Lubslski)  :  tumeur  (angio- 
gllosarcome)  se  développant  aux  dépens  des  méninges  molles  et  entourant  la  moelle 
sous  forme  d’une  manchette  de  la  V®  vertèbre  dorsale  jusqu’à  la  XI®.  La  tumeur  n’a 
pas  été  enlevée  (sauf  un  petit  morceau  pour  l’examen)  aprte  l’opération  :  amélioration 
rapide.  Radiothérapie,  3  semaines  après  l’opération  le  malade  commença  à  marcher 
avec  appui.  Actuellement,  1  an  1  /2  après  l’opération,  il  marche  sans  appui.  Objec¬ 
tivement  on  constate  seulement  un  affaiblissement  léger  du  pied  gauche  (flexion 
dorsale)  ;  légers  troubles  thermiques  au  pied  et  dans  la  jambe,  abolition  de  la  sensi¬ 
bilité  profonde  aux  orteils  à  gauche  ainsi  que  l’exagération  -des  réflexes  tendineux 
(g.clr.). 

Les  syncinesthésies  auditivo-motrices  dans  un  cas  de  paralysie 
du  nerf  facial,  par  M.  Arkin. 

Le  syndrome  extra-pyramidal  à  son  début,  par  M"’®  Nathalie  Zand. 

Malade  de  18  ans.  Il  y  a  deux  ans,  le  gros  orteil  du  côté  droit  commença  à  se  mettre 
®h  extension.  Peu  à  peu  les  autres  orteils  furent  atteints  de  flexion  plantaire  spasmodique 
■Venant  par  accès  à  tout  moment.  Le  pied  se  mettait  en  varus-équin.  En  même 
temps  la  main  droite  a  été  envahie  d’untremblemcnt  rappelant  le  tremblement  essentiel. 
Au  repos  complet  l’avant-bras  droit  exécutait  un  léger  mouvement  de  pro  et  de  supi¬ 
nation. 

Il  était  impossible  d’élucider  l’étiologie  de  l’affection.  Le  tableau  clinique  progressa 
“  peine.  L’examen  ne  décela  aucun  symptôme  pyramidal.  Au  cours  du  traitement  on  a 
eonstaté  les  troubles  passagers  suivants  :  accélération  du  pouls  jusqu’à  120  pulsations,  le 
Ronflement  de  la  glande  thyroïde  et  des  paupières  et  aménorrhée.  Le  spasme  des  muscles 
cantonnait  au  segment  distal  du  membre  inférieur  droit,  les  muscles  du  genou  et  de 
0  hanche  ne  présentaient  qu’une  certaine  hypertonie.  Il  n’y  avait  aucun  affaiblisse- 
bient  de  la  force  musculaire.  Aux  orteils  on  voyait  par  moment  un  tremblement 
Pàreil  à  celui  des  doigts. 

On  doit  se  contenter  du  diagnostic  «  syndrome  extrapyramidal  »  sans  plus  de  pré- 
«lon  puisque  le  tableau  clinique  ne  rappelle  aucune  entité  morbide  connue.  Le  trem- 
lement  et  la  dystonie  parlent  en  faveur  d’un  syndrome  du  corps  strié.  La  disposition 
oegmentaire  des  symptômes  rappelle  les  publications  do  Sicard  et  Forestier  et  de  Hunt. 
eus  ces  cas  confirment  l’hypothèse  de  G.  et  O.  Vogt  qui  admettent  une  structure  soma- 
°I®Pique  du  corps  strié.  La  question  se  pose  si  le  tremblement  faisant  partie  du  syn- 
fomo  du  corps  strié  provient  de  cet  organe  ou  s’il  naît  dans  un  autre  centre  quel. 
®ûhque  qui  normalement  est  freiné  par  le  corps  strié.  Si  nous  admettons  que  le 
^cmblement  provient  de  la  dysharmonie  entre  l’innervation  des  agonistes  et  des  anta- 
gChistcs,  nous  arrivons  à  la  conception  que  tout  centre  régulateur  de  cette  fonction 
Peut  à  l’état  morbide  engendrer  un  tremblement.  Cette  théorie  nous  explique  aussi 
^Origine  du  tremblement  statique,  par  lésion  du  système  de  posture,  et  le  tremblement 
àction,  par  suite  de  lésion  du  système  cinétique  (motion  système  do  Hunt). 

La  formé  lipodystrophique  et  ostéomalacique  de  la  dégénérescence 
génito-sclérodermiqne,  par  M.  W.  Sterling. 

Il  s’agit  d’une  malade  de  33  ans,  née  au  7"  mois.  Hérédité  tuberculeuse.  Début  de  la 
■  ^  à  adie  actuelle  en  1923  par  des  douleurs  violentes  des  jambes  et  des  pieds  et  par  un 
aigrissement.  En  automne  1926  amaigrissement  rapide  et  progressif  de  la  face,  du 
1^.  al  des  membres  supérieurs  :  troubles  de  la  démarche,  états  anxieux  et  palpita- 
ine”*t'  "'alade  n’a  jamais  été  réglée.  L’examen  objectif  montre  un  aspect  complète- 
jj,  ague/eîfigue  do  la  face,  des  membres  supérieurs,  du  thorax  et  du  bassin,  résultant 
atrophie  totale  du  tissu  graisseux  et  contrastant  vivement  avec  la  conservation 
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normalo  do  la  firaissc  au  niveau  dos  cuisses,  dos  jaïuhos  et  dos  pieds.  La  peau  du  fronl, 
de  la  face  oü  des  laces  cxLcrnes  des  hi'as  oL  dos  avauL-bnis  est  lisse,  plabrc,  durcie  et 
révcMo  les  caractères  d’une  sclcrmlcniüc  au  début.  Los  s'iundcs  et  les  organes  géniiaux  se 
Iroiivenl.  à  l’otat  d’une  aplasie  extrême  (absence  presque  totale  de  l’utérus,  absence 
totale  <les  ovana-s  et  des  mamelles).  Absence  complète  dus  poils  au  niv(!au  do  la  sym- 
pliyse  et  sous  les  ais.selles.  Diarrhée  permanente  avec  xléalnrrhve.  Exoplitalmie,  signes 
de  UraidTe.  et  Mario  positifs.  Tachycardie  variable  (90-98).  Parésies  dos  muscles  des 
meunbres  iid'érieui'S  (dos  adducteurs  di'S  cuisses  surtout).  L.xagération  des  réflexes 
rotuliens  et  aclulloeus.  L'exploration  au  moyen  des  rayons  X  décèle  des  altérations  des 
os  correspondant  à  un  degré  très  prononcé  (Voslcomalacie.  Los  altérations  ostéomala- 
ciqiies  se  terminent  juste  au  même  niveau  que  le  processus  de  dégraissement,  c’est-à-' 
dire  au  niveau  du  col  de  fémur.  Il  s’agit  dans  ce  cas  d’un  syndrome  pluriglandulairc 
de  ilcuéiiérescinn’  qriiilo-selrroilcrtni/iui',  dont  l’éléitienL  de  sclérodermie  —  é  peine  pro¬ 
noncé  —  a  été  masqué,  par  les  composantes,  non  connues  encore  dans  ce  syndrome, 
de  lipodij-slioiiliU;  et  d’oaléomaUwie. 

Tumeur  de  la  moelle  guérie  par  l’opération,  par  MM.  L.  Bregman 
Si’ilm.an-Nkuding  l'L  Goldstein.  (Service  <iu  Dr  Bregman.) 

A.  K.,  âgé  do  31  ans,  arrive  à  l’hèpital  le  Pi  avril  19iiü.  Depuis  6  mois  présente  des  accès 
douloureux  dans  le  côté  gauche.  .A  l’étude  pyelographiquc  et  fonctionnelle  des  reins 
on  a  reconnu  l’existence  d’une  affection  rénale.  La  radiographie  de  la  colonne  verté¬ 
brale  n’a  décelé  rien  de  pathologique.  Point  de  symptômes  du  côté  dos  membres  supé¬ 
rieurs.  Héflexes  tendineux  exagérés,  Babinski  bilatéral,  troubles  de  la  sensibilité  à 
localisation  périphérique.  Les  douleurs  ne  cessent  pas.  La  ponction  lombaire  donne  un 
L.  G.-n.  xantocliromiquo  avec  dissociation  albumino-cytologiqiie,  coagulation  spon¬ 
tanée.  12-13  /8.  lladiothérapio.  A  la  lin  d’aoftt,  pendant  quelques  jours,  raideur  de  la 
nuque.  Après  la  ponction  lombaire,  paraplégie  ;  troubles  de  la  sensibilité  dépassant  le 
pubis.  Le  lipiodol,  injecté  par  la  voie  sus-occipitale,  s’est  arrêté  à  la  hauteur  de  la 
IX“  vertèbre  dorsale  ir>  X.  Lamiiioclomio  des  9-10-1 1”  vertèbres  dorsales.  On  trouve  une 
tumeur  (extra-médullaire)  sur  la  surface  postérieure  de  la  moelle.  Moelle-aplatie.  Après 
quelques  jours  apparurent  des  mouvements  aux  membres  inférieurs.  Après  3  mois  la 
malade  marchait  avec  une  canne,  à  présent  elle  marche  .sans  canne  quoique  les  mou¬ 
vements  du  membre  inférieur  gauche  soient  encore  un  peu  limités.  Réflexes  tendineux 
exagérés.  Babinski  bilatéral.  Troubles  de  la  sensibilité  a  la  partie  lombaire  et  aux  pieds 
Examen  microscopique  delà  tumeur  :  N  uirolibrome. 

Les  auteurs  insistent  sur  les  points  suivants  :  1  ”  la  longue  durée  de  la  période  initiais 
douloureuse  ;  2"  l’amélioration  rapide  après  l’opération  ;  3“  la  paraplégie  ipd  a  suivi 
la  ponction  loiidiaire  et  l’redème  passager  des  pieds  au  cours  de  la  maladie  ;  1»  l’irrita¬ 
tion  méningée  paraissant  être  la  conséquence  éloignée  des  séances  de  radiothérapie. 

Sur  l’achondroplasie  atypique,  par  M.  Grudzinski. 

Il  cxisl,c  (li^s  forini's  pathologiques  noinlireuses  flans  le  ilomaine  tics 
alïecUoTis  congénitales  du  squi'li'llc  qui,  ayant  plusieurs  symptômes  com¬ 
muns  avec  l’achondroplasie,  diirèrent  toutefois  plus  ou  moins  de  la  ma¬ 
ladie  de  Parrot-Maric  typique.  De  telles  formes  atypiques  fl’achondro- 
plasic  peuvent  iM.ve  divisées  eu  trois  groupes.  Au  premier  groupe  appar¬ 
tiennent  les  formes  frustes  de  cette  alfcction  auxquelles  Ravenna  donne  1® 
nom  de  rhondrohupoplasie.  Le  second  groiqie  est  constitué  par  les  cas 
(l’achnndroplasie,  dite-  partielle,  où  les  modilicalions  pathologiques  en¬ 
vahissent  non  pas  l’organisme  tout  enl.ier,  mais  une  partie  de  celui-ci 
(aclioiidruplasie  localisée  de  Budde).  Ou  peut  raïqiorter  à  ce  type  la  forme 
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périphérique  d’achondroplasie  décrite  par  Silfvcrskiôld,  la  forme  unilaté¬ 
rale  (cas  de  Siegert),  la  forme  humérale  de  René  Porak,  etc.  Certains  au- 
teurs  y  joignent  encore  les  formes  purement  locales,  comme  par  exemple 
le  cas  de  Chavigny  et  Pires  avec  des  modifications  (raccourcissement)  limi- 
tées  à  une  main.  Il  y  a  cependant  des  auteurs  qui  ne  rapport(‘ntpas  des 
ras  cités  ci-dessus  à  l’achondroplasie,  mais  adoptent  le  diagnostic  de 
*riicromélie  congénitale,  limitée  à  telles  parties  du  corps  ou  telles  autres. 

Enfin  au  troisième  groupe  d’achondroplasie  atypique  on  peut  rapporter 
rs  cas  qui  diffèrent  de  cas  typiques  qualitativement.  Ici  appartiennent 
rs  cas  qui  représentent  la  combinaison  de  l’achondroplasie  avec  d’autres 
^aladies  du  squelette,  du  caractère  apparenté,  par  exemple  le  myxœdème 
(cas  de  Nonne),  ainsi  que  les  cas  où  le  raccourcissement  des  extrémités 
apparaît  à  un  degré  très  faible  et,  enrevanchc,  au  premier  plan  se  laissent 
observer  les  modifications  dans  les  épiphyscs  des  os  et  dans  les  articula 
*ons.  De  tels  cas  ont  été  décrits  par  Silfver  kiôld.  Ici  appartient  aussi  le 
®os,  dont  une  série  des  radiogrammes  a  été  présentée  par  l’auteur.  Les 
Modifications  des  épiphyses  apparaissent  dans  plusieurs  articulations  et 
Appellent  par  leur  aspect  des  modifications,  observée,  dans  les  maladies, 
ues  ostéochondrites,  qui  sont  appelées  par  Silfverskiôld  «  locales  mala- 
oies  jt  (les  maladies  dè  Perthes,  Calvé,  Kôhler,  Kienbôck,  etc).  En  outre, 
constate  çà  et  là  des  modifications  purement  achondroplasiques,  telles 
fille  le  racourcisscmcnt  des  os  particuliers.  Il  est  difficile,  poor  le  moment, 
0  décider  si  ces  cas  doivent  en  fait  être  rapportés  ù  l’achondroplasie, 
pd  bien  s’ils  constituent  une  forme  pathologique  spéciale  qui  jusqu’au- 
Jourd’hui ’n’est  pas  encore  reconnue  comme  une  entité  morbide  spé¬ 
ciale. 


SOCIETES 


Société  médico-psychologique. 


Séance  du  28  mars  1921 . 


Des  conditions  d'entrée  et  de  sortie  des  aliénés  à  réactions  dangereuses,  par 
M.  P.  Guiraud. 

La  section  spéciale  de  Villejuif  pour  aliénés  dangereux,  fournit  une  important» 
documentation  sur  ce  sujet.  Pour  certains  actes  antisociaux,  tels  que  vols,  violence») 
attentats  aux  moeurs,  réactions  revendicatrices,  les  critères  préconisés  par  divers 
auteurs,  permettant  de  différencier  le  malade  à  interner  et  le  délinquant  ù  laisser 
juger  par  les  tribunaux,  sont  parfois  en  défaut.  Les  actes  antisociaux  peuvent  être  1» 
seul  symptôme  ou  le  symptôme  initial  d’une  psychopathie  ;  l’évolution  du  sujet  seule  : 
montre  que  les  tendances  antisociales  sont  Irrésistibles  et  inamendables  par  des  peines 
à  durée  fixe.  L’internement  alors  s’impose  nécessairement.  Pour  la  sortie  des  aliéné» 
ayant  commis  dos  actes  dangereux  et  ne  présentant  plus  de  troubles  mentaux  ap' 
parents,  il  faut  tenir  compte  des  risques  à  venir  en  pesant  la  capacité  des  réaction» 
du  sujet  et  les  occasions  de  réaction  provoquées  par  le  milieu  réel  dans  lequel  il  se 
trouverait  une  fois  sorti.  Ces  tendances  pragmatiques  sont  généralement  acceptées  paf 
les  juges  et  les  aliénistes.  Une  surveillance  spéciale  de  certains  aliénés  après  leur  sortie 
et  la  possibilité  d’un  nouvel  internement  préventif  permettrait  d’augmenter  le  nombre 
des  sorties. 


Paralysie  générale  et  traitement. 

M.  R.  Benon  (Nantes)  expose  que  dans  le  traitement  antisyphilitique  do  la  para* 
lysie  générale,  comme  dans  tout  autre  traitement  de  cette  affection,  il  faut  tenir 
compte  de  ces  deux  faits  :  que  la  maladie  débute  presque  toujours  par  un  syndrome  aS' 
Ihéniqiio  ou  dépressif  ;  que  celui-ci  souvent  se  dissipe  au  bout  de  quelques  semaine» 
ou  do  queiques  mois  pour  faire  piace  progressivement  à  un  syndrome  d’cxcitatio" 
hyporstliéniquc  avec,  au  début,  apparence  de  retour  à  l’état  normal.  Il  y  a  là  un» 
cause  d’erreur  d’appréciation  des  résultats  thérapeutiques  qu’il  ne  faut  pas  mécon' 
naître,  d’autant  que  la  forme  astliéno-hyperstliénique  de  la  maladie  de  Bayle  est  con>' 
mune.  II.  Colin. 


SOCIÉTÉS 


Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  30  avril  1927. 


Crises  d’épilepsie  à  aura  hystériforme  (?),  par  P.  Coubbon  et  J.  Magnan. 

Présentation  d’une  femme  de  32  ans,  internée  au  cours  d’un  accès  d’automatisme 
Ambulatoire  pendant  lequel  elle  était  venue  à  Paris,  après  un  voyage  en  chemin  de 
^er  de  100  kilomètres.  Depuis  son  enfance,  elle  est  sujette  à  des  crises  do  perte  de  con¬ 
naissance  avec  gestes  et  propos  incohérents,  ne  durant  que  quelques  secondes  ou  quel- 
•îues  minutes,  mais  dont  les  unes  qui  sont  les  plus  fréquentes  cessent  immédiatement, 
At  dont  les  autres  qui  sont  les  plus  rares  s’accompagnent  de  chute,  de  morsure  de  langue, 
démission  d’urine,  avec  sommeil  stertoreux  consécutif.  Les  unes  et  les  autres  ont 
la  même  aura  caractérisée  par  une  constriction  rétrosternale  d’une  durée  assez  longue 
pour  permettre  au  sujet  de  prendre  les  précautions  nécessaires  contre  une  chute  éven¬ 
tuelle.  Peut-on  admettre  qu’il  y  ait  là  deux  natures  différentes  de  crises.  Les  unes, 
premières  en  date,  épileptiques,  les  autres  hystériques,  greffées  sur  les  premières,  à 
la  faveur  de  l’aura  particulière  de  celles-ci. 

Paralysie  générale  précoce  apparue  deux  ans  après  l’infection  spécifique, 

par  M.  Marchand  et-  J.  Picard. 

Si  les  cas  de  paralysie  générale  juvénile  de  cause  hérédo-syphilitique  sont  aujour- 
d  hui  bien  connus,  ceux  qui  apparaissent  chez  des  sujets  jeunes  par  syphilis  acquise 
^Près  une  brève  incubation  sont  très  rares.  Les  auteurs  présentent  une  malade  de 
lli  ans  atteinte  de  méningo-encéphalite  subaiguë  deux  ans  après  la  contamination  spé¬ 
cifique.  Elle  a  été  traitée  énergiquement  par  des  injections  arsénicales  et  bismuthique 
dès  l’apparition  de  la  roséole.  Ce  traitement  n’a  pas  empêché  le  développement  d’une 
PAralysie  générale  à  marche  galopante  caractérisée  par  un  état  démentiel  rapide  avec 
“Stabilité  de  l’humeur,  érotisme,  idées  de  richesse  ;  au  point  do  vue  somatique  on  note 
d®  i®  dysarthrio,  de  la  rigidité  et  de  la  déformation  pupillaire,  du  tremblement,  une 
CAchexio  rapide.  Le  'Wassermann  du  sang  est  très  positif.  La  P.  L.  donne  :  albumine, 
;  leucocyte,  10.  Réaction  de  Guillain,  22222.22222.10000.  Le  B.-AV.  est  négatif, 
l'i'e  point  intéressant  :  le  père  et  la  mère  de  la  malade  étaient  syphilitiques. 

'^«‘auinatiames  crâniens  et  psychoses  traumatiques,  par  MM.  Trhnkl  et  Lklong. 

f"6s  auteurs  présentent  doux  malades  anciens  traumatisés  crâniens  l’un  en  1916 
PAr  balle  au  crâne  avec  hyperostose  consécutive,  l’autre  on  1919  par  accident  do  chemin 
®  fer  ;  chute,  plaie  du  cuir  chevelu,  porto  do  connaissance.  Le  premier,  39  ans,  fait 
hit  ans  après  un  délire  d’interprétation.  Il  croit  que  le  magasin  o(i  il  est  employé  a 
^  hié  un  complot  avec  les  prêtres  pour  le  faire  disparaître.  Le  second,  49  ans,  conducteur 
®  train,  présente  peu  après  le  traumatisme  des  troubles  de  l'attention  et  do  la  mé- 
®*re  (erreurs  dans  son  travail),  puis  du  caractère  et  de  l’activité  (violences  domes- 
’qhes),  ainsi  que  dos  tendances  revendicatrices.  Ces  deux  cas  méritent  d’être  com- 
horome  états  morbides  post-traumatiques  possibles,  l’un  précoce,  l’autre  tardif. 
''avoe  NauR0i.0(iSQUE.  -  T.  I,  N"  5,  MAI  1927.  44 
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Le  réflexe  de  la  face  (Marie  et  Foix)  et  le  réflexe  contralatéral  de  la  face  (Pau-  ; 

lian)  dans  la  paralysie  générale  hypertonique,  par  MM.  Thenel  et  Leroy. 

Le  réflexe  décrit  par  Marie  et  Foix  {Société  de  Neurologie,  29  juillet  1916)  est  forte¬ 
ment  exagéré  dans  la  paralysie  générale  spasmodique,  ou  mieux  hypertonique.  Dans 
un  cas,  la  plus  légère  pression  produisait  un  rictus  unilatéral  excessif.  La  recherche  du 
réflexe  contralatéral  de  Paulian  {Revue  neurologique,  février  1916),  contraction  des 
muscles  faciaux  du  côté  sain  par  pression  du  facial  paralysé,  a  donné  dos  résultats 
incertains,  contradictoires  et  parfois  inversés  chez  3  T>.  G.  hypertoniques  chez  qui 
d’ailleurs  il  n’y  avait  plus  (pi’unc  parésir^  séquelli  d’ictus  ancien.  L’existence  d’un 
réflexe  contra-latéral  de  la  face  pose  la  question  depuis  si  longtemps  discutée  et  récem¬ 
ment  reprise  de  l’entrecroisement  partiel  du  nerf  facial.  L’examen  do  10  paralytiques 
et  de  8  malades  divers  a  donné  des  résultats  variables.  L.  Marchand. 


Société  de  Psychiatrie 


Séance  du  23  avril  1927 


Six  cas  de  folie  familiale  ou  gémellaire. 

MM.  A.  Marie  ctllu.MBEHT  rappellent  quol’hérédité  explique  l’évolution  parfois  iUen* 
tique  des  troubles  mentaux  chez  les-  membres  d’une  même  famille.  L’hérédité,  ici,  n’a 
été  confirmée  qu’une  seule  fois.  Chez  une  autre  il  y  eut  commotion  au  sixième  mois  de 
la  grossesse.  Les  autres  jumelles  s’étaient  perdues  de  vue  et  l’échéance  psychopathique 
de  la  ménopause.les  réunit  à  l’asile.  Graf,  Weiner,  H.  Ebing  concluent  en  pareil  cas  que 
les  prédispositions’germiaalcs  priment  les  influences  du  milieu.  Il  s’agit  plutôt  de  folles 
simultanées  par  psychoses  concomitantes  chez  des  prédisposées  homologues.  Les  auteurs 
rappellent  les  travaux  de  Bail,  Trcnel,  .M'.  de  Montyel,  Marot,  Trcnel,  Fcltzman,  MarrO 
Bellini,  Marie  Warnock  Parker,  Bagoneff,  etc. 

Un  cas  de  paralysie  générale  ayant  débuté  par  un  délire  de  possession. 

MM,  Nathan  et  Maurice  montrent  une  malade  dont  le  débutdcla  paralysie  générale 
fut  marqué  par  un  délire  de  possession  ayant  duré  quelques  semaines  et  ayant  disparu 
pour  céder  la  place  ù  un  délire  incohérent  avec  agitation. 

Idées  d’influence  et  éthérisation. 

MM.  Nathan  -et  Maurice  présentent  une  malade  atteinte  d’un  délire  d’influence 
forme  érotoinaniaquc  avec  un  état  de  négativisme  rappelant  celui  de  la  démence  pré¬ 
coce.  L’éthérisation  apporta  des  précisions  intéressantes  qqi  permirent  de  considérer 
ce  syndrome  d’influence  comme  un  syndrome  de  compensation  et  le  négativisme  comme 
un  moyen  de  défense  contre  l’intrusion  de  la  réalité. 

Phénomène  de  torsion  du  pied  au  cours  d’un  syndrome  hémiparkinsonleh- 
MMiBAUUK  et  Lamarche  montrant  un  malade  dont  le  premier  symptôme  appréciabl® 
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dün  syndrome  hémiparkinsonien  post-encéphalitique  a  été  le  phénomène  d’enroule- 
nient  du  pied  pendant  la  marche,  avec  abolition  des  réflexes  de  posture  et  hypotonie 
contrastant  avec  l’hypertonic  du  membre  supérieur. 


Confusion  mentaile  simulemt  un  syndrome  de  Horsakoif  au  cours  d’une  tumeur 
cérébrale.  Action  de  l’injection  hypertonique  intraveineuse  sur  la  tension 
ventriculaire. 


Mm.  Claude,  Bahuk  et  Lamarche  montrent  un  homme  de  53  ans  chez  qui  a  appaiai 
rapidement  un  état  confusionncl  où  prédomine  l’onirisme,  l’apathie  et  enfin  une  appa¬ 
rence  de  fabulation.  De  plus  il  existait  un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne 
très  caractérisé  et  des  signes  pyramidaux  unilatéraux.  En  réalité  il  ne  s’agit  pas  de 
fabulation  mais  de  paramnésie  avec  mauvaise  localisation  dans  le  temps  et  trouble  dans 
f  appréciation  de  la  durée.  Ce  trouble  est  très  fréquent  dans  la  confusion  mentale  liée 
a  l’hypertension  intracrânienne.  Une  injection  intraveineuse  de  solution  glucosée 
Irypertonique  ù  300  pour  I.OOO  pratiquée  pendant  une  ponction  ventriculaire  n’a  amené 
aucune  modification  de  la  tension  ventriculaire. 


Délire  métabolique  de  la  personnalité  (contribution  à  l’étude  des  idées 
de  négation). 

MM.Targowla,  Lamache  et  Daussy  présentent  me  malade  de  66  ans  qui  depuis 
22  ans  a  un  délire  de  dépersonnalisation  psychique  apparu  au  cours  d’un  syndrome 
hiélancolique  d’involution.  Ils  portent  le  diagnostic  de  manie  chronique  et  considèrent 
ao  syndrome  comme  d’origine  cénesthésiquo  lié  aux  phénomènes  d’involution  tels  que 
fas  a  décrits  Régis  ù  propos  de  J. -J.  Rousseau. 


Psychose  périodique  et  sclérose  en  plaques. 

M.  Tarcowi.a  et  M®'  Serin  présentent  une  malade  atteinte  d’un  état  maniaco-dépres- 
dont  4  accès  ont  été  observés.  Cet  état  coïncide  avec  des  signes  trustes  et  un  syn¬ 
drome  humoral  de  sclérose  en  plaques.  Los  auteurs  ont  observé  d’autres  cas  analogues  et 
Sïstent  sur  l’importance  de  la  sclérose  en  plaques  dans  le  déterminisme  dos  psychoses, 
cas  montre  une  fois  do  plus  combien  sont  justes  et  importantes  les  tendances  de  la 
Psychiatrie  française  contemporaine  ù  chercher,  chaque  fois  que  c’est  possible,  la  diffé- 
^ddeiation  des  maladies  mentales  dans  les  données  de  la  clinique  et  du  laboratoire. 

André  Ceillier. 


Groupement  belge  d’études  oto-neuro-oculistiques 


Séance  du  ,30  avril  1927 


PnÉsiDKNcu  DU  Professeur  L.  Beco  (Liège). 


®Pftsine8  toniques  intermittents  de  l’élévation  du  regard,  myoclonies  de  la 
houppe  du  menton  et  ébauche  de  parkinsonisme,  par  M.  Gallewaert. 
Présentation  d’un  malade  do  31  ans  qui  a  été  atteint  d’encéphalite  léthargique  en 
®  ;  actuellement,  depuis  deux  ans,  ce  malade  souffre  de  spasmes  de  l’élévation  du 
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regard  ;  ccs  crises  durent  pendant  une  ou  plusieurs  heures  et  se  reproduisent  tous  les 
doux  ou  trois  jours  ;  elles  surviennent  surtout  lorsque  le  sujet  est  fatigu6  et  h  la  lin 
do  la  journée  ou  à  l’occasion  d’une  lecture,  on  sait  que  ccs  crises  peuvent  être  conta¬ 
gieuses  ;  aussi  rallache-t-on  souvent  cette  contagion  à  un  état  mental  voisin  de  l’hys¬ 
térie,  dans  le  cas  présent,  la  contagion  cncéphalitiquc  no  semble  pas  faire  de  doute  ;  en 
effet,  le  malade  est  atteint  do  salivation  exagérée  ;  il  a  une  tendance  au  sommeil 
invincible  l’après-midi,  les  traits  sont  figés,  la  parole  est  monotone  et  précipitée  ;  les 
réflexes  de  posture  sont  exagérés  ;  le  B.-W  est  négatif  dans  le  sang  ;  le  liquide  cérébro- 
spinal  contient  5  è  6  lymphocytes  par  mme  et  renferme  81  etgr.  de  glucose. 

L’auteur  discute  les  diverses  localisations  anatomiques  qui  ont  été  proposées  pour 
expliquer  ce  syndrome  et  notamment  celle  de  Clovis  Vincent  et  de  son  élève  DereuX- 

Présentation  d’un  nouveau  cas  de  neuro-ramisectomie  pour  crises  gastriques 
tabétiques,  par  M.  J.  VKunnuGon. 

L’auteur  rappelle  qu’avec  Van  Bogaert  il  a  précisé  à  la  dernière  réunion  neuro-chi¬ 
rurgicale  du  groupement  l’intervention  qu’ils  ont  imaginée  et  réalisée  pour  soulager  les 
tabétiques  ;  les  douleurs  tabétiques  peuvent  se  différencier  en  douleurs  de  type  radi¬ 
culaire,  sympathalgiquc  et  viscéral.  Chacune  de  ccs  douleurs  correspond  à  des  localisa¬ 
tions  déterminées  du  processus  morbide.  L’auteur  présente  une  femme  de  59  ans  dont 
le  mari  est  mort  paralytique  général.  Cette  malade  ne  peut  pas  préciser  la  date  do 
son  infection,  sa  m.aladic  a  débuté  en  1920.  Depuis  lors  elle  souffre  de  crises  doulou¬ 
reuses,  mais  surtout  gastriques  qui  ont  résisté  à  tout  traitement. 

L’examen  neurologique  a  démontré  les  signes  cardinaux  du  tabes  ;  en  novembre  ‘ 
1926  l’auteur  a  pratiqué  une  neuro-ramisectomie  de  DG  à  DIO  gauche  ;  depuis 
lors  les  douleurs  ont  disparu  à  gauche  totalement  ;  elles  ont  disparu  également  à  droite 
mais  y  ont  récidivé  è  do  longs  intervalles. 

La  malade  se  sent  tout  à  fait  soulagée,  elle  peut  s’occuper,  elle  a  grossi  et  son  som‘  ; 
mcil  est  excellent.  ' 

Névrite  optique  rétrobulb  aire  opérée  par  voie  endonasale,  par  MM.  Hicguet  et 
doux. 

Présentation  d’un  malade  chez  qui  l’examen  ophtalmoscopique  pratiqué  l’i  son  entrée 
ù  l’hôpital  révéla  une  névrite  optique  et  une  turgescence  de  la  papille  à  gauche  ;  vision  : 
ù  gauche  :  0  ;  è  droite,  vision  normale. 

A  l’examen  des  sinus  dans  le  service  de  lâryngologie  on  découvrit  une  obscurité 
du  sinus  frontal  et  du  sinus  maxillaire  il  droite.  L’opération  fut  faite  par  voie  endona- 
salc  sous  anesthésie  locale  ;  suites  opératoires  excellentes;  vision  très  améliorée  è  gauchci 
le  malade  comptant  facilement  les  doigts  à  un  mètre.  Ace  propos,  M.  Iligguet  se  de-  ' 
mande  quelle  est  la  pathogénic  de  cette  affection  et  comment  il  se  tait  qu’on  trouve  lc«  ' 
sinus  malades  du  côté  opposé  à  la  lésion  oculaire.  Sans  vouloir  discuter  la  question  à 
fond,  il  croit  probables  certaines  anomalies  des  sinus.  Quelle  que  soit  l’origine  de 
lésion,  il  y  a  lieu  d’insister  sur  la  nécessité  d’«nc  intervention  précoce. 

Tumeurs  de  la  basa  du  crâne,  par  M.M.  COPPEZ  et  Maiitin. 

a)  Présentation  d’un  malade  de  .35  ans  entré  ù  l’hôpital  dans  un  état  particulière-  ; 
ment  précaire,  véritablement  préagonique  ;  le  début  remonte  à  1926,  et  fut  caractérisé  . 
par  dos  douleurs  dans  le  côté  gaucho  de  la  face,  surtout  dans  le  domaine  do  la  branche  j 
maxillaire  du  trijumeau  ;  en  province  on  avait  pratiqué  une  ouverture  du  sinus  maxillaire  ' 
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qui  n’avait  amené  aucun  soulagement  ;  les  symptômes  oculaires  ont  apparu  en  mars 
(uxophtalmie,  chemosis).  Lors  de  l’entrée  ù  l’hôpital  la  rigidité  pupillaire  est  absolue 
'u  vision  égale  à  0  ;  on  note  de  plus  de  la  dysphagie  et  une  paralysie  de  la  corde  vocale 
puche  ;  on  aperçoit  dans  le  cavum  une  tumeur  sessile  très  dure  ;  on  en  extirpe  un 
ragment  qui,  examiné  histologiquement,  montre  la  structure  du  lymphosarcome. 
Malgré  l’état  précaire  on  a  pratiqué  une  trépanation  décompressive  suivie  de  rgdio- 
thérapie.  Le  malade  a  reçu  une  dose  de  2000  R.  français.  L’amélioration  est  considé- 
*'able,  l’exophtalmie  a  disparu  et  les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  possibles. 
*)  L’autre  malade  présenté  a  vu  son  affection  débuter  par  une  adénopathie  cervi- 
il  y  a  un  an.  Depuis  8  mois,  douleurs  violentes  dans  l’hémiface  gauche  ;  depuis  trois 
***“•8,  troubles  de  l’audition,  mais  le  malade  ne  s’est  préoccupé  de  son  état  que  lorsqu’ont 
®pparu  les  troubles  de  la  vision,  il  y  a  deux  mois.  L’examen  pratiqué  lors  de  l’entrée  à 
hôpital  révèle  une  exophtalmic  assez  marquée  ;  absence  de  papille  de  stase  ;  troubles 
^fès  nets  dans  le  domaine  du  trijumeau,  atrophie  du  masséter  et  du  temporal  à  gauche  ; 
ypocslhésic  linguale  à  gauche  ;  l’examen  anatomo-pathologique  a  révélé  que  la 
tumeur  est  un  sarcome  à  grandes  cellules  rondes.  Quant  à  la  localisation,  l’auteur 
estime  qu’elle  doit  être  cherchée  dans  le  voisinage  de  la  fente  sphénoïdale,  la  radiographie 
uyant  montré  une  érosion  de  l’apophyse  basilaire. 

cas  de  fracture  du  crâne  avec  névrite  rétrobulbaire,  par  M.  Coppez. 

u)  Présentation  d’un  homme  de  37  ans  qui  en  janvier  1927  a  fait  une  chute  on 
'^''ï'ièrc,  il  en  est  résulté  une  commotion  cérébrale  et  une  fracture  de  l’occipital  nette- 
visible  sur  les  très  belles  radios  présentées. 

examen  neurologique  détaillé  n’a  montré  aucun  trouble  appréciable  (D'Bremer). 
uxiste  cependant  des  troubles  visuels  ;  vision  ;  1/10;  le  champ  visuel  périphérique  est 
^afmal  tandis  qu’il  existe  un  scotome  central  aux  deux  yeux  ;  il  y  a  donc  névrite  rétro- 
^  bairc.  Or  au  début  l’examen  ophtalmo.scopique  avait  révélé  l’existence  d’une  flaque 
sang  contiguë  è  la  papille  et  s’étendant  sur  la  rétine.  Y  a-t-il  un  rapport  entre  cette 
ng  ®*'  '6  traumatisme  occipital.  L’examen  permet  de  dire  que  cette  hémorragie 
Vient  pas  des  vaisseaux  rétiniens,  elle  vient  des  vaisseaux  de  la  gaine  du  nerf 
®PMque  et  est  donc  le  signe  d’une  hémorragie  méningée  ayant  fusé  dans  le  nerf  optique, 
hémorragies  se  produisent  dans  45  à  50  %  des  cas  de  traumatismes  crâniens, 
hévrite  s’explique  par  le  fait  que  l’hématome  comprime  le  faisceau  maculaire,  or 
®‘-ci  est  le  plus  sensible  ù  la  compression  malgré  sa  situation  centrale. 

)  Le  deuxième  malade  présenté  a  fait  une  chute  en  arrière  en  août  1926  ;  l’accident 
P®®  d’autres  suites  que  des  plaies  contuses  du  front  et  du  crâne.  Ce  blessé  présenta 
symptômes  cérébraux  et  l’agitation  propre  aux  grands  commotionnés  ;  actuelle- 
faf  ^  souffre  de  céphalées,  de  vertiges,  de  chutes,  de  pertes  de  mémoire,  de 

^Ksbiliié  extrême  ;  son  état  est  précaire,  il  a  maigri  de  36  kgr. 

faut  noter  que  ce  blessé  a  reçu  l’indemnité  maximum  à  laquelle  il  avait  droit,  il 
y  a  donc  chez  lui  aucun  phénomène  attribuable  â  une  psychose  do  renvendication. 
^^Aucun  trouble  veslibulaire.  Quant  aux  troubles  oculaires  ils  existèrent  surtout 
^  ®  début  ;  l’oculiste  qui  le  soigna  à  cette  période  diagnostiqua  une  névrite,subaiguë  ù 
^uche  avec  vision  de  moins  de  1/10“,  tandis  que  l’œil  droit  était  normal.  L’examen 
^  ^  'qué  par  l’auteur  lui  a  démontré  que  le  malade  est  atteint  d’une  hypermétropie 
Ile  ^  ‘f®®  ®®®  "*®f®de8  ont  une  amblyopie,  dite  par  défaut  d’usage  ;  il 

''ayait,  dojig  pg^  jg  gg^  ggj]  gygjj^  l’accideut  ;  l’on  sait  aussi  que  ces  malades  ont  une 
^  P*  qui  donne  un  aspect  do  pseudo-névrite  hypcrmélropique  ;  l’examen  révéla 
Sauche  un  daltonisme  très  marqué  ;  un  premier  examen  semblait  montrer  qu’à  droite 
**  ait  un  scotome  central  pour  le  rouge  et  le  vert,  tondis  que  le  malade  percevait  les 
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couleurs  par  les  parties  pGj’iphériques  do  la  rétine  ;  cette  constatation  pouvait  Taire 
naître  l’idée  qu’il  existait  une  névrite  rétroliulbairc  droite. 

La  radiographie  montrait  un  canal  optique  sain  à  droite,  aplati  à  gauche.  Or 
l’autour  s’aperçut  qu’il  avait  commis  une  Taute  du  technique  en  faisant  l’exploration 
du  pouvoir  chromatopsique  de  son  sujet  lors  do  l’exploration  de  l’œil  droit  ;  en  réalité 
le  malade  c.st  daltonien  aux  deux  yeu.x,  ainsi  qu’on  put  le  voir  en  faisant  l’épreuve  du 
tirage  des  laines  de  la  façon  classique.  Il  n’y  a  à  droite  aucun  signe  de  dégénérescence 
du  nerf  optique  et  le  blessé  ne  présente  donc  aucun  trouble  visuel,  en  rapport  direct 
avec  le  traumatisme. 

Tumeurs  cérébrales  et  hypertension  rétinienne,  par  M.  Bauwkns. 

L’auteur  cite  l’observation  d’un  homme  de  57  ans  atteint  d’épilepsie  jacksonienne 
et  qui  présentait  à  l’état  très  truste  des  signes  psychiques  qui  pouvaient  taire  penser 
à  une  tumeur  du  lobe  frontal.  Il  n’existait  aucune  papille  de  stase  et  le  seul  signe  ob¬ 
jectif  d’hypertension  était  la  constatation  de  l’augmentation  de  pression  dans  l’artère 
centrale  de  la  rétine  du  côté  gauche.  L’opération  tut  entreprise  et  l’on  trouva  effective¬ 
ment  une  tumeur  facilement  énucléable  du  lobe  frontal  gauche. 

L’auteur  cite  un  second  cas  analogue  et  montre  l’intérêt  de  cette  méthode  nouvelle 
au  point  de  vue  du  diagnostic  précoce  dos  T.  C. 

Ophtalmoplégie  nucléaire  complète  avec  double  stase  papillaire  au  cours 

d’une  poussée  aiguë  d’encéphalomyélite  léthargique  de  type  hémorragique. 

Décompression  sous-temporale,  par  .M.M.  L.  Van  Bogaeiit  et  A.  Van  de  Biiiel. 

A  plusieurs  reprises,  neurologistes  et  ophtalmologistes  ont  discuté  de  l’Argyll  Ro¬ 
bertson  et  de  la  stase  papillaire  au  cours  de  l’eiicéidialitc  épidéinirpie.  Les  auteurs  rap¬ 
portent  une  observation  importante  tant  au  point  de  vue  des  données  sémiologiques  que 
thérapeutiques. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  20  ans  qui  fit  en  1924  une  atteinte  eiicé|j|ialiLiquü  discrète 
et  dont  l’élat  fut  excellent  jusqu’en  192G.  En  (lec(urd)re  de  cette  année,  elle  fit  une  poussée 
évolutive  brutale  avec  syndome  méningé,  jihénornènes  de,  myélite  aiguë,  ophtalmo¬ 
plégie  nucléaire  totale  en  3G  heures,  double  papillile  de  stase  et  présence  de  liquide 
céphalo-rachidien  hémorragique.  Tous  les  noyaux  des  nerfs  crâniens  sont  mordus  par 
le  viru.s  depuis  le  nerf  optique  jusqu’à  la  douzième  paire.  L’affection  réalise  cliniquement 
lu  tabhsui  do  la  i>oliooncéphalitc  hémorragique  do  Wernicke  dont  le  syndrome  bulbaire 
s’esquisse.  En  présence  de  la  gravité  de  l’atteinte  visuelle,  on  préconise  une  large  décom¬ 
pression  pariéto-temporale  avec  incision  de  la  dure-mère  et  ponction  ventriculaire,  et 
le  traitement  intraveineux  par  le  salicylate  île  soude  et  l’urényle  est  mené  intensive¬ 
ment.  Au  bout  de  quatre  semaines  tous  les  symptômes  ophtalmologiques  s’atténucnti 
l’acuité  visuelle  s’améliore  et  actuellement  la  jiapille  est  normale,  la  vision  est  intacte) 
la  malade  est  entièrement  rétablie  sauf  une  parésie  du  la  troisième  paire  gaucho. 

Les  auteurs  ont  pu  suivre  dans  cette  observation  l’évolution  d’une  ophtalmoplégi® 
nucléaire  t  otale,  y  compris  le  sphincter  irieibconforméraont  aux  observations  do  Krabb® 
et  Rrenadier.  .Malgré  le  double  mécanisme  de  la  papillite  de  stase  :  inflammation  interS'. 
titielle  du  nerf  optique  et  hypertension  cérébrale  aiguë,  et  en  présence  des  atrophie* 
oiitiques  iiresque  de  règle  dans  les  stases  papillaires  qui  font  partie  d’une  évoluLioê 
aiguë  eiicéphalitique,  ils  n’hésitent  pas  à  préconiser  comme  théraiieutique  d’ungerice  et 
inilis|ieusable  un  large  volet  de  déeoitqiression  dans  tous  les  cas  de  névraxite  épid^' 
miipie  où  la  fonction  optique  est  menacée.  L’évolution  jiartaite  de  ce  cas  personne^ 
montre  ce  qu’on  peut  attendre  d’une  décision  rapide  dans  ces  conditions. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


anatomie 


Etudes  sur  l’anatomie  comparée  du  noyau  vestibulaire  triangulaire.  I.  Le 
uoyau  intercalé  etle  noyau  praepositus  hypoglossi,  par  Jungoro  Takagi  (de 
Naganaki).  (Studien  zur  vergleiehenden  Atialomie  des  Nucléus  vesUbularis  Irian- 
gularis.  I.  Der  Nucléus  intercalalus  und  dor  Nucléus  præpositus  hypoglossi).  Ar- 
beiien  aus  dem  Nearologischen  Inslilul  an  der  Wiener  Univ., mai  1925,  tome  XXVII, 
fasc.  1,  page  157. 


■^u  niveau  de  l’cxtrémilô  inférieure  du  bulbe  il  existe  outre  le  noyau  de  l’hypoglosse 
le  noyau  dorsal  du  vague  un  noyau  à  petites  cellules  appelé  depuis  Staderini,  noyau 
^tercalé.  Sur  un  plan  plus  élevé  il  s’arrondit  en  une  masse  située  immédiatement  au- 
^^ssusdu  noyau  do  l’iiypoglossc,  il  atteint  la  partie  antérieure  du  noyau  du  vague  et 
Partie  médiane  du  noyau  triangulaire.  Marburg  a  donné  à  ce  noyau  le  nom  de  Nucléus 
Ptfflpositus  hypoglossi.  .SL  l’on  passe  on  revue  les  opinions  de  Gajai;  Jacobson,  Ziehen, 
arbiirg,  Mingazzini,  il  est  difficile  de  se  prononcer  pour  une  différencialion  absolue 
®htrc  CCS  divers  noyaux. 

^lais  les  recherches  de  l’auteur,  qui  ont  iiorté  sur  des  rats,  des  lapins,  d(w  chais,  des 
'“bayes,  lui 

ont  permis  d'affirmer  l’oxistonce  d’un  noyau  intercalé  et  d’un  noyau 
Ptaspositus  hypoglossi  relativement  indépendants. 

Le  noyau  intercalé  c.5t  formé  de  petites  cellules  allongées  situées  entre  les  noyaux  du 
^®Sue  et  do  l’hypoglosse.  Il  est  imimssible  d(!  différencier  ces  petites  cellules  de  celles 
'’ague.  Plus  haul,,  indépendantes  do  l’hypoglosse  s'observent  de  g.osscs  c(dlules, 
®st  le  nucléus  præpositus  hypoglossi  décrit  iiar  .Marburg,  formé  de  grandes  cellules 
petites  cellules  semblables  à  celles  du  noyau  triangulaire.  Ce  noyau  fait  sidte 
noyau  intercalé  mais  en  est  distinct.  Il  existe  donc,  situés  l’un  au-dessus  de  l’autre, 
noyaux,  l’un  inférieur  à  petites  cellules  (n.  intercalé),  l’autre  supérieur  (præp. 
^PO  à  petites  et  ù  grosses  cellules  du  type  moteur,  sans  doute  en  rapports  fonctionnels 
le  vague  et  le  nerf  vestibulaire.  Il  s’agit  peut-être  là  spécialement  do  la  régtirgita- 
des  aliments,  qui  peut  subir  l’influence  coipmune  d'e  ces  deux  nerfs.  Ainsi  donc  ce 
“yan  se  iirése.nterait  comme  une  entité  non  s(ademunt  anatomique  mais  physiolo- 
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Etudes  sur  l'anatomie  comparée  du  noyau  vestibulaire  triangulaire.  II. 
Etudes  d’anatomie  comparée  relatives  au  noyau  intercalé  et  au  noyau  præ- 
positus,  le  faisceau  longitudinal  postérieur  de  Schütz  et  le  faisceau  trismgu- 
loris  intercalatus  de  Fusce,  par  JuNGono  Takagi  (StuUien  zur  vcrgleichenden 
Anatomie  des  Nucléus  vcstibularis  Iriangularis.  II.  Vergleichendo  anatomiscli 
Untcrsuchungcn  uberden  Nucléus  intercalatus  und  Nucléus  præpositus,  das  dorsale 
Lârrgsbündel  von  Schulz  und  das  triangularis  intercalatus  Bündel  von  Fuse).  Ar- 
beilen  ans  dem  Neiirologischen  Insliliil  an  der  Wiener  l/nicers.,  tome  XXVII,  fasc.  2 
et  3,  page  157. 

Le  noyau  intercalé  de  Starderini  est  situé  entre  les  noyaux  du  vague  et  de  l’hypo¬ 
glosse,  au-dessous  du  noyau  præpositus  hypoglossi.  Il  est  composé  de  quatre  groupes 
de  cellules.  Un  groupe  de  très  petites  cellules  ventrolatérales  distinctes  de  celles  du  noyau 
intercalé.  Des  petites  cellules  différentes  par  leur  disposition  et  leur  quantité  suivant 
les  espèces  animales.  Des  cellules  multipolaires  du  type  moteur  en  rapport  avec  la  sub¬ 
stance  réticulée.  Des  cellules  moyennes. 

Le  noyau  præpositus  hypoglossi  qui  est  situé  au-dessus  présente  une  existence 
autonome  ;  il  renferme  des  grandes  et  des  petites  cellules. 

Des  petites  cellules  des  deux  noyaux  partent  des  fibres  qui  semblent  se  rendre  à  la 
substance  réticulée; elles  constituent  peut-être  les  fibres  du  faisceau  longitudinal  pos¬ 
térieur  qui  se  terminent  dans  cette  substance.  Le  faisceau  triangulaire  intercalé  de  Fuse 
fait  sans  doute  partie  des  fibres  obliques  du  noyau  triangulaire  comme  l’a  pensé  Ziehen^ 
Il  existerait  peut-être  un  même  système  vestibulo-réticulé  se  terminant  dans  la 
substance  réticulée  et  prenant  son  origine  dans  les  petites  cellules  du  noyau  triangulaire, 
du  noyau  intercalé  et  du  noyau  præpositus  hypoglossi.  Ce  système  transmettrait  des 
impulsions  vestibulaires  et  aurait  une  action  de  coordination  sur  les  noyaux  bul¬ 
baires. 

P.  M. 

Etudes  de  l’anatomie  et  la  physiologie  du  lahjrrinthe,  de  l’oreille  et  du 
VIII»  nerf.  Deuxième  partie.  Quelques  données  au  sujet  de  l’anatomie  des 
organes  sensoriels  du  labyrinthe,  par  R.  Lorente  de  No  (de  l’Institut  Gajal). 
Travaux  du  LaboraloiredeBecherches  biologiques  de  l'Universilé  de  Madrid,  t.  XXIV, 
fas.  I,  pag.  53-153,  avec  50  figures,  juillet  1920. 

Travail  très  intéressant,  avec  une  riche  iconographie,  particulièrement  démons¬ 
trative.  Ce  long  mémoire  est  plein  de  faits  d'une  grande  portée,  qui  ne  se  prêtent  pas 
à  une  analyse  succincte,  et  il  est  nécessaire  de  le  lire  en  entier.  Je  vais  passer  tout  sim¬ 
plement  en  revue  les  questions  principales  qui  y  sont  étudiées  : 

1”  La  structure  et  la  distribution  des  terminaisons  du  nerf  vestibulaire  dans  lé 
labyrinthe. 

2“  La  distribution  du  nerf  acoustique  dans  le  labyrinthe. 

.3»  La  myélinisation  de  la  branche  périphérique  du  nerf  acoustique, 

4“  Les  terminaisons  accessoires  du  nerf  vestibulaire. 

5»  Les  différences  des  deux  macules. 

6“  L’anatomie  de  la  périlymphe. 

70  Le  développement  des  terminaisons  nerveuses  dans  le  labyrinthe. 

8»  L’innervation  sympathique  du  labyrinthe. 

9“  Quelques  données  sur  l’anatomie  du  nerf  facial. 


I.  Nicoi.esco 
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our  les  centres  végétatifs  endonévraxiaux,  par  I.  Nicolesco  (de  Bucarest). 

Spitaliil,  n»  1,  janvier  1927. 

Revue  critique  rapide  des  méthodes  d’investigation  dans  le  domaine  du  système 
nerveux  végétatif  et  étude  d’ensemble  sur  la  topographie  des  centres  végétatifs  endo¬ 
névraxiaux  à  la  lumière  des  données  fournies  dans  les  derniers  temps  par  l’anatomie 
<ibniparée,  la  myélogénèsc,  la  physiopathologie  et  la  physiologie  expérimentale. 


Quelques  données  sur  la  myélogénèse  du  foetus  humain  de  six  mois,  par  I. 

Nicolesco  (de  Bucarest),  Spilalul,  n“  12,  décembre  1926. 

Les  fibres  endonévraxiales  myélinisées,  chez  le  fœtus  de  six  mois,  appartiennent 
nux  systèmes  récepteurs,  aux  systèmes  commissiiraux  de  l’axe  médullo-bulbo-méten- 
ééphak-mésencéphalo-diencéphalique,  au  système  palléo-cérébelleux,  au  système 
nncestral  d’association  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure,  à  un  certain  nombre 
fibres  extrapyramidales  descendantes  et  au  système  des  nerfs  moteurs. 

Les  systèmes  des  fibres  qui  ne  sont  pas  encore  myélinisées  jusqu’au  sixième  mois 
®PP  Ptlennent  rux  formations  phylogénétiquement  plus  récentes,  telles  que  le  système 
Pyramidal  et  les  systèmes  néocérébelleux. 

La  comparaison  du  développement  des  étages  névraxiaux  infra-télencéphaliques 
démontre  l’unicité  anatomique  des  divers  segments  du  système  nerveux  central.  Cette 
hoicité  anatomique  constitue  en  réalité  le  substratum  d'une  physiologie  unicitaire'  au 
point  do  vue  des  grand.;  téléologismes  d’organisation  nerveuse. 

Le  système  récepteur  et  effecteur  des  segments  infra-télencéphaliques  sont  adaptés 

une  physiologie  précoce  de  segment  et  les  commissures  précitées  assurent  la  bilaté- 
fulité  précoce  et  utile  de  cette  activité  de  segment. 

L’organisation  anatomique  du  régime  bilatéral  est  à  la  base  de  l’activité  végétative 


segments  précités. 


Les  systèmes  commissuraux  d’association  de  l’axe  nerveux  résident  à  la  base  des 
Uetivités  automatiques,  syncinétiques  et  tonigènos.  La  précocité  des  diverses  fonctions 
''^Kétatives  est  dépendante  de  la  maturité  anatomique  des  formations  qui  la  condi- 
j’onnent,  et  à  ce  point  de  vue  les  études  de  myélogénèse  peuvent  fournir  des  données 
''Os  importantes.  I.  Nicolesco. 


anatomie  pathologique 

^08  modifications  cérébrales  consécutives  à  l’intoxication  morphinique  aiguë 
chronique,  par  W.  Weimann.  Zeilschrifl  für  die  gesamle  Neurologie  ifnd  Psg- 
ihialrie,  vol.  105,  tas.  3-B,  pag.  704-751,  10  novembre  1920. 

Dans  l’intoxication  morphinique  aiguë  et  chronique  se  succèdent  une  série  de 
^•■acès  histopathologiques  au  niveau  des  centres  nerveux.  Ces  procès  mènent  à  des  alté- 
stions  névraxiales  de  type  dégénératif. 

Les  lésions  présentent  une  topographie  prédominante  pour  les  formations  télencé- 
^  aliquçg_  Le  cortex  cérébral  est  plus  touché  et  notamment  le  cortex  qui  appartient 
région  tronto-temporalc.  Ces  lésions  siègent  plus  particulièrement  dans  les  couches 
atV  du  cortex  cérébral  ;  leur  distribution  est  frappante  par  sa  ressemblance  à  celle 
"  '‘"'barquo  dans  certains  autres  procès  de  cause  exo  ou  endogène. 

J  b  ce  qui  concerne  les  lésions  proprement  dites,  ce  qui  frappe  tout  d’abord,  c’est 
®'’ation  prédominante  de  la  cellule  nerveuse,  qui  peut  aboutir  ù  la  désintégration 
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nuiironalo.  Gos  inovlilioalions  iiiMivoiialos  ilo  type  déf'énfiratif  sont  accompagnées  par 
tics  réactions  de  la  névroglio.  Les  altérations  inyéliniqiies  ne  semblent  pas  jouer  un 
rôle  important. 

Dans  les  intoxications  insdongées  iiar  la  morphine,  les  lipoïdes  névraxiaux  aug¬ 
mentent  (luanl.il.ativement  et  sont,  en  outre,  un  témoin  des  procès  dégénératifs. 

Dans  rintoxie.'ition  morphinhpie,  à  côté  des  altérations  directes  du  parenchyme  ner¬ 
veux,  on  rencontre  aussi  des  Irouhlcs  cirulaloires.  Dans  les  cas  d’intoxication  aiguë  ces 
troubles  circulatoires  peuvent  entraîner  l’iiyperéinie,  et  l’extravasation  sanguine  au 
niveau  du  cervoitu  et  des  méninges.  / 

Dans  les  intoxications  chroniipies  on  peut  trouver  dans  le  cortex  cérébral  des  modi- 
licalions  vasculaires  d’ordre,  régi'essit  et  même  des  petits  foyers  de,  ramollissement. 

Dans  un  cas  d’intoxicai.ion  par  le  paid,opon,  (jui  avait  entraîné  la  mort  en  GO  heures, 
on  a  trouvé  des  altérations  dégénératives  importantes  d(!  la  couche  III  du  cortex  céré¬ 
bral.  A  côté  de.  c(^s  altéralions,  le  secteur  de  Sommer  de  la  corne  d’Ammon  et  le  globus 
pallidus  pré.sentaie.nt  des  foyers  ischémiepres  avec  zones  de  ramollissement  semblables 
à  cell(!s  (pi’on  rencontre  dans  l’intoxication  par  l’oxyde  de  carbone.  Le  pantopon 
semble  donc  avoir  nu  rôle  crampigène  sur  les  vaisseaux  de  certains  territoires  du  cerveau. 

L’étude  de  l’auteur  comporte  aussi  les  conclusions  do  scs  rechorchos  expérimen¬ 
tales  effectuées  sur  les  animaux,  jiour  comparer  avec  les  données  fournies  par  l’anatomie 
clinique,  bumaine. 

Les  localisations  des  lésions  cérébrales  chez  les  animaux  intoxiqués  par  la  mor-  ; 
pbine  ne  soid,  pas  lout  à  fait  superposables  aux  sièges  dos  altérations  observées  dans  : 
la  pathologie  bumaine.  ; 

Glie.z  les  animaux  (d  notamment  chez  le  rat,  les  lésions  sont  moins  corticales  ;  elles  •' 
sont  plus  sous-corticales  et  plus  particulièrement  intenses  au  niveau  .lu  corps  strié..  ! 

Ges. tonnées  Inst  qiatliologi.pies  correspondent,  en  réalité  aux  pliénoinènes  .pi’on  ob¬ 
serve  cliniqueimmt.  Kn  effet,  les  animaux  intoxiqués  présentaient  des  symptômes  , 
propniS  aux  altérations  du  système  cxtrapyramidal.  1.  Nicolesco. 

Les  modifications  histologiques  du  système  nerveux  central  chez  les  chats  . 
intoxiqués  par  le  plomb  ;  leurs  rapports  avec  les  phénomènes  cliniques  et  | 
notamment  avec  les  accès  d’épilepsie,  par  MM.  Lehmann,  .Spatz  cl  WisbauM'  * 
NEunuEUGEn.  Zi:ilÿiliri/l  /ür  die  ijeaamle  Neuroluijic  iind  l'mjcldalrie,  v.d.  103,  fas.  3,  ÿ 
■i.-i  juillet  19-20.  J 

Les  auteurs  ont  intoxi.pié  une  .série  .1..  chats  avec  du  plomb.  Un  mois  après  le  début  . 
de  cette  intoxication  les  ainmanx  pnisimtaient  cliniipiement  :  des  accès  d’épilepsie,  i 
des  IroiU.les  de,  la  marche  e.L  de.  la  im.sition  .lu  c.ir[js.  j 

L..S  r.'chcrch..s  lnsl.>logi.pi.’s  iioursuivi.'s  sur  le  système  n.u'v.mx  .le  ces  animaux  ? 
ont  ni.mtré  des  lési.ms  importantes  qui  intéressai.uil  la  moelle  éi.inière,  le  c.-rvelet  et  le  , 
cerveau.  Les  vaisseaux  des  centres  nerveux  étai.uit  sensiblem.mt  intacts.  Les  sujets  r. 
av..c  gr.)s  troubles  .l’épilepsie  présentaient  des  altérations  très  intenses  dans  les  centres  ï 
névraxiaux.  ; 

Les  lésions  pré.lominantes  .lu  systèm.!  nerveux  intéi'essent  uotanunent  la  cellule  J 
nerveuse,  [.ar  une  séri.;  .le  pocès  .r.,r,lri.  régr.'ssif  ;  mais  les  fibres  nerveuses  et  le  ‘ 
névroglio  participent  aussi  par  un  c.u-lain  nombre  .l’altérations  i.his  discrètes.  \ 

L.'s  lési.)ns  îles  imurones  mut.mrs  .le  la  corne  antéri.mro  mé.lulluire  sont  tout  à  faili  f 
frappantes.  | 

Los  auteurs  s.mt  .lisp.isés  à  a. lin. 'llr.Mpm  ch. -Z  l.-s  animaux  intoxiqués  se  produit  | 
une  série  de  pliénomènes  d’or.lre  physico-chimique  qui  s.int  à  la  base  des  accès  d’épi'  | 
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lepsie.  Il  est  vraisoinblable  que  tlans  répilcpsio  humaine  se  passent  des  phénomènes 
d  ordre  identique.  U  paraît  qu’au  moins  une  partie  de  ces  modifications  se  poursuivent 
•'otamment  au  niveau  de  l’axe  bulbo-ponto-pédonculairc. 

Cette  étude  constitue  une  contribution  remarquable  dans  le  domaine  des  recherches 
sur  les  altérations  névraxiales  consécutives  aux  intoxications.  11  est  intéressant  de 
•■appeler  que  les  auteurs  ne  trouvent  plus  des  lésions  importantes  dans  les  centres  ner- 
Veux  des  animaux  laissés  guéris  par  une  longue  période  de  repos,  après  la  fin  de  l’in¬ 
toxication.  Ces  laits  nous  indiquent,  semble-t-il,  qu’au  niveau  des  neurones  des  forma¬ 
tions  touchées  se  poursuivent  des  procès  qui  peuvent  être  réversibles  et  qui  per- 
•Oettent  la  guérison  neuronale.  I.  Nicolesco. 


physiologie 

Pemiers  résultats  des  recherches  sur  le  travail  des  hémisphères  cérébraux, 
par  I.  P.  Pawlovv,  de  Psnchologic  normale  el  palliologique,  an  2.'!,  n”  5,  p.  501- 


Le  phénomène  central  de  l’activité  des  hémisphères  cérébraux  est  le  réflexe  condi¬ 
tionné,  Son  mécanisme  est  identique  à  celui  du  réfiexo  ordinaire  inconditionné  qui  se 
produit  toujours  sans  condition.  Le  réflexe  conditionné  n’est  déterminé  que  par  la  con- 
•tition.  Si  réflexe  conditionné  et  inconditionné  ont  mémo  mécanisme,  ils  différent 
oomplètemcnt  dans  leur  formation  et  leur  parachèvement.  Le  mécanisme  d’un  réflexe 
'«conditionné  est  inné  dans  toutes  scs  parlies.  Le  réflexe  conditionné  se  parachève  au 
cours  de  la  vie  individuelle  et  ce  parachèvement  se  fait  dans  les  hémisphères  cérébraux. 

^  es  réflexes  conditionnés  se  forment  on  réponse  à  tous  les  freteurs  extérieurs  que 
animal  perçoit. Ces  innombrables  facteurs  sont  autantde  signaux  prévenant  l’organisme 
c  la  présence  ou  de  l’absence  de  tels  agents  nocifs  ou  favorables.  Les  stimulants  con- 
■onnés  les  plus  minimes  en  agissant  sur  l’œil,  l’oreille,  ou  d’autres  récepteurs,  pro¬ 
voquent  le  mouvement  de  l’animal  vers  la  nourriture,  l’autre  sexe,  etc.,  ou  au  con- 
aire  le  mouvement  pour  fuir  le  danger.  Los  réflexes  conditionnés  établissent  ainsi 
^qnilibre  le  plus  précis  entre  l’organisme  et  s  n  milieu  ;  la  valeur  biologique  de  ces 
•''^actions  conditionnées  est  énorme. 

y  a  des  réflexes  conditionnés  positifs  et  des  réflexes  conditionnés  négatifs.  Los 
^oux  processus  fondamentaux,  excitation  et  inhibition,  se  déroulent  dans  l’écorce 
c  façon  analogue  ;  d’abord  diffus  ils  se  localisent  de  |)lus  en  plus  nettement  et  finc- 
«•cnt.  Dg  gontc  que  l’écorce  est  comme  une  mosaïque  compliquée  ilc  territoires, 
Je  points  d’excitation  et  d’inhibition  formés  et  fortifiés  d’une  part  sous  l’influence 
^^jV^'J^faurs  extérieurs  et  d’autre  part  grâce  aux  rapports  intérieurs,  c’est-à-dire  grâce 
‘hduction  réciproque  des  processus  contraires  d’excitation  et  d’inhibition, 
le,^*^  '""«nreil  n’est  autre  chose  que  la  généralisation  du  processus  d’inhibilion  lorsque 
points  d’excitation  n’interviennent  pas. 

^  as  passages  de  la  veille  au  sommeil  peuvent  être  expérimentalement  étudiés. 

aasque  les  réflexes  conditionnés  sont  élaborés  avec  des  facteurs  extérieurs  différents 
^  avec  l’aide  du  môme  réfiexe,  inconditionné,  leurs  effets  quantitatifs  sontdifférents. 

at  est  directement  proportionnelàla  valeur  absolue  en  énergie  de  chaque  excitant. 
^  aidans  le  passage  de  la  veille  au  sommeil  ce  rapport  normal  entre  l’énergie  et  l’effet 
sparalt.  il  est  remplacé,  tantôt  par  l’égalité  de  tous  les  effets,  tantôt  par  le  rapport 
'’arse,  les  effets  des  excitants  faibles  étant  plus  grands  que  ceux  des  excitants  torts, 
fiuefois  les  excitations  faibles  sont  seules  suivies  d’effet  ;  c’est  la  phase  paradoxale, 
l'ypnotisine  humain  reproduit  cidte  phase  paradoxale  observée  chez  1  chien,  au 
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momont  où  les  excitations  fortes  du  monde  extérieur  cèdent  la  place  aux  excitations 
faibles  provenant  des  paroles  de  l'hypnotiseur.  Cette  phase  paradoxale  aide  à  com¬ 
prendre  ces  cas  de  sommeil  anormalement  prolongé  pendant  des  années  où  le  sujet  se 
réveille  pendant  un. temps  très  court,  la  nuit,  quand  les  fortes  excitations  du  jour  sont 
supprimées.  Les  phases  intermédiaires  entre  la  veille  et  le  sommeil  sont  comme  les  degrés 
au  point  de  vue  intensif  et  extensif,  des  processus  inhibiteurs  des  hémisphères  cérébraux. 

Excitation  cl  inhibition,  à  égalité  d’énergie  dans  leur  processus,  peuvent  entrer  en 
conflit.  Il  en  résulte  chez  le  chien  une  condition  pathologique  fort  analogue  aux  névroses 
humaines.  Par  l’excitation  électrique  d’un  point  du  tégument,  par  exemple,  on  éla¬ 
bore  un  réflexe  conditionné  positif,  et  par  l’excitation  d’un  point  cutané  distant  on 
forme  un  réflexe  cutané  négatif  ;  quand,  au  bout  do  quelques  mois,  les  doux  réflexes 
étant  parfaitement  parachevés,  on  excite  simultanément  les  deux  zones,  on  plonge  le 
chien  dans  un  état  pathologique  d’agitation  qui  supprime  toute  possibilité  de  continuer 
à  l’utiliser  pour  les  expériences.  Même  expérience  de  détermination  d’un  réflexe  condi¬ 
tionné  positif  par  la  répétition  de  la  vision  d’un  cercle,  et  formation  d’un  réflexe  con¬ 
ditionné  négatif  par  la  vision  d’une  ellipse  allongée  ;  les  deux  réflexes  bien  constitués 
ont  raccourci  progressivement  l’ellipse  dans  une  série  de  séances  ;  vient  un  moment 
où  le  chien  è.  la  vision  de  l’ellipse,  qui  n’est  plus  très  différente  du  cercle,  tombe  dans 
un  état  d’agitation  extrême.  C’est  un  névrosé.  La  rencontre  des  deux  processus  con¬ 
traires  de  l’excitation  et  de  l’inhibition,  inconciliables  dans  le  temps  et  l’espace,  a 
rompu  l’équilibre  mental  des  sujets. 

La  névrose  expérimentale  des  chiens  est  curable  par  le  bromure. 

E.  F. 

Contribution  à  l’étude  de  la  physiopathologie  du  système  de  la  sensibilité 
proprioceptive,  par  1.  Nicolesco  et  Marie  Nicolesco  (de  Bucarest),  Bulletins  et 
mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Bucarest,  n»  4,  avril  1920. 

L’étude  anatomo-clinique  des  syndromes  ataxiques  coaséculifs  à  l’atteinte  du  né- 
vraxe  aux  différents  niveaux,  en  commençant  avec  la  moelle  et  en  finissant  avec 
l’altération  des  voies  cérébello-thalamiquos  et  lhalamo-lenliculaires,  démontre 
l'étroite  relation  qui  existe  entre  l’atteinte  des  voies  de  la  sensibilité  proprioceptive 
et  l’ataxie. 

Les  troubles  d'ordre  ataxique  son^  à  mettre  en  rapport  avec  une  perturbation  relevant 
d'une  cause  principale  .  l'atteinte  du  système  de  la  sensibilité  proprioceptive. 

I.  Nicolesco. 

Contribution  à  l’étude  do  la  pinéale  et  do  l’hypophyse  des  oiseaux  en  état  de 
maternité,  par  V.  Desoqus,  Monilore  zoologico  ilaliano,  t.  37,  n”  12,  p.  273-282^ 
décembre  1920. 

Au  cours  de  l’état  de  maternité  des  oiseaux,  à  mesure  que  l’on  s’éloigne  de  son 
début,  ce  qui  veut  dire  de  l’état  d’ovulation  antécédent,  on  observe  des  modifications 
progressives  et  de  caractère  opposé  de  l’hypophyse  et  de  la  pinéale.  Il  s’agit  pour  la 
pinéale  des  caractères  d’une  hypofonction  liée  à  l’atrésie  ovarienne.  Pour  l’hypophyse 
les  caractères  sont  ceux  de  l’activité  glandulaire,  et  ils  sont  analogues  à  ceux  que 
présente  l’hypophyse  des  femelles  gravides  des  mammifères  ;  les  caractères  d’activité 
de  l’hypophyse  des  poules  s’accentue  ù  mesure  que  s’avance  leur  état  do  maternité 
(1  planche  en  couleurs). 


F  Deleni. 
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L’écriture  déuis  les  maladies  nerveuses.  Etucje  spéciale  des  signatures  de 
William  Shakespeare,  par  Charles  L.  Dana.  Cornell  Universily  Medical  Bullelin, 
avril  192G,  volume  15,  n“  4,  page  1. 

L’auteur  étudie  les  troubles  de  l’écriture  relevés  chez  des  malades  atteints  d’af¬ 
fections  organiques  du  système  nerveux  et  fait  abstraction  des  troubles  commandés 
par  des  perturbations  mentales.  Il  a  noté  particulièrement  l’irrégularité  des  caractères, 
des  traits,  l’omission  de  lettres,  les  taches  et  gribouillages  dans  l’écriture  des 
hémiplégiques,  la  micrographie  constante  ou  progressive  et  le  tremblement  dans  celle 
des  parkinsoniens,  le  tremblement  dans  celle  des  sujets  atteints  de  crampe  des  écri- 
'^'ains,  de  tabes  et  de  sclérose  en  plaques.  Etudiant  les  signatures  de  Shakespeare  qui 
Sont  parvenues  jusqu’à  nous,  l’auteur  y  retrouve  les  signes  d’une  affection  du  système 
nerveux  qui  lui  paraît  avoir  été  un  ramollissement  et  non  une  crampe  des  écrivains, 
nomme  on  a  pu  le  penser.  A.  Thévenard. 


Sur  l’antagonisme  de  la  micrographie  parkinsonienne  et  de  la  mégalog^aphie 
cérébelleuse,  par  Marco  PETiTPiEnnE  (de  Bâle).  Schweizer  Archiv.  fur  Neurologie 
und  Psychiatrie,  vol.  17,  fasc.  2,  p.  270. 


La  micrographie  signalée  dans  la  paralysie  agitante  par  Lamy  a  été  retrouvée  par 
nombre  d’auteurs  dans  les  syndromes  parkinsoniens  postencéph  ditiques.  L’auteur 
on  étudie  les  différentes  modalités  :  la  dimension  des  lettres  peut  être  uniformément 
déduite  (écriture  lilliputienne  de  Froment,  ou  en  pattes  de  mouche  de  Schnyder)  ;  la 
hauteur  des  caractères  peut  présenter  une  diminution  progressive  au  fur  et  à  mesure 
^ne  le  malade  écrit  (cas  un  peu  moins  fréquent  déjà  signalé  par  Bing)  ;  dans  certains 
oos  rares,  ce  rapetissement  dos  caractères  apparaît  successivement  dans  chaque  mot  " 
of  a’y  reproduit  de  façon  identique  (éciit.  gladiolée  de  Crépieux-Jamin).  Dans  la  moitié 
‘fos  cas  l’écriture  révélait  le  tremblement.  Enfin  dans  la  moitié  des  cas  également  appa- 
•■Oissait  l’inégalité  en  hauteur  des  caractères  tracés  que  l’on  pouvait  interpréter  comme 
**^6  réaction  contre  la  micrographie.  A  noter  également  une  bradygraphic  plus  ou  moins 

Accentuée. 

A  la  micrographie  des  parkinsoniens  s’oppose,  comme  l’a  bien  montré  Bing,  la  méga- 
sfaphie  des  cérébelleux  connue  depuis  assez  longtemps,  signalée  par  André  Thomas, 
retrouvée  également  dans  la  maladie  de  Friedreich.  Sa  description  s’oppose  trait 
Pour  trait  à  celle  de  la  micrographie  :  écriture  uniformément  grande  ou  progressivement 
®hiplifiéc  soit  tout  au  long  d’une  phrase  soit  seulement  dans  chaque  mot  pris  isolé- 
*h®ht.  On  peut  y  retrouver  les  traces  de  l’ataxie  (Thomas)  ou  du  tremblement. 

Dans  l’interpiétation  de  ces  deux  aspects  nettement  caractérisés  et  absolument  op. 
s  s  de  l’écriture,  l’auteur  se  rallie  à  la  conception  de  Bing  qui  considère  que  micro- 
®phie  des  parkinsoniens  et  mégalographie  des  cérébelleux  sont  fonction  de  l’hypo- 
•'le  des  premiers  et  de  l’hypermétrie  des  seconds.  Ces  troubles  de  l’écriture  appa- 
ssent  avec  la  résultante  de  multiples  perturbations  motrices  au  premier  rang  des- 
®"es  il  faut  placer  celles  du  tonus  musculaire  et  de  la  régulation  des  mouvements. 

A.  Thévenard. 


mort  subite  ou  rapide  par  choc  émotionnel,  par  Etienne-Martin  et  Rojo 
Villanova,  Journal  de  Médecine  de  Lyon,  20  novembre  1926,  p.  543. 

.Choc  émotionnel  tel  que  nous  le  définissons  peut  provoquer  des  perturbations 
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graves  de  l’organisme  par  trois  mécanismes  différents  :  a)  excitation  violente  des 
centres  du  eoitcx  cérébral  ;  b)  désériiiilibre  du  système  nerveux  organo-végétatif  en¬ 
traînant  une  réaction  endocrinienne  (surrénales,  thyroïde,  hypophyse)  ;  c)  crise  humorale 
d’ordre  hémoclasiqnc  accompagnant  une  floculation  colloïdale.  Si  on  admet  la  théorie 
li’A.  Lumière,  le  déséquilibre  organique  ainsi  produit  est  capable  de  <létcrminer  la 
syncope,  la  mort  subite  ou  rapide.  Les  observations  où  l’émotion-choc  a  déterminé  la 
mort  subite  d’un  homme  bien  f)ovtant  sont  des  raretés.  Les  expérimentateurs  en  ont 
constaté  des  cas  sur  les  animaux.  La  m,  rt  subile  ou  lapidc  survient  lorsque  le  choc 
émotionnclagilsur  un  organisme  dont  lesystèmecardio-artériel  sclérosé  ne  peutreprendre 
l’équilibre  nutnienlanémciil  délruil.  Il  est  en  effet  très  fréquent  de  conslatcr  chez  ces 
sujets  des  lésions  graves  et  latentes  de  l’aiipareil  circulalcire  (aortite,  néphrosclérose, 
hypertrophie  ou  surcharge  graisseuse  du  myocarde). 

l’iBuaii  1’.  Havault. 


Note  sur  le  rôle  des  actions  hyperpexiques  (neuropexie)  dans  les  affections, 
nerveuses,  par  D.  Dujardin.  J.  de  Neiirulonie  cl  de  Psijcliialrie,  I.  2(1,  ii“  2,  p.  83- 
01,  février  1920. 

Les  tissus  ont  pour  les  toxines  une  affinité  variable  ;  quand  ils  retiennent  ces  toxines 
c’est  la  pexie  ;  dans  de  certaines  conditions  de  .sensibilisation  préalable  la  pexie  devient 
de  l’hypcrpexie. 

Voici  un  exemple  d’hypcqicxie.  Un  sujet  reçoit  de  8  en  8  jours  une  injection  de 
sulfarsénol  dans  chaque  fesse.  Toute  trace  des  injections  disparue  on  fait  une  injec¬ 
tion  intradermique  de  tuberculine.  Celle-ci  iirovoque  une  réaelion  locale  violente 
(sujet  très  sensible)  et  réveille  une  forte  réaction  cutanée  à  l’en  iroit  des  injections 
do  novarsénol.  Donc  acti''n  hyperpexique  pour  la  tubciculine  dans  deux  régions  préa¬ 
lablement  enflammées. 

Action  hyperpexique  également  dans  le  cas  des  crises  fulgurantes  extraordinaire¬ 
ment  violentes  que  Ton  peut  déclancher  à  volonté  chez  les  tabétiipies,  môme  «  fixés  »■ 
depuis  des  années,  par  l’injection  sous-cutanée  de  petites  doses  de  tuberculine. 

Semblable  constatation  a  été  faite  chez  les  tabétiiiues  atteints  de  malaria  ;  chaque- 
poussée  de  fièvre  déclanche  une  crise  de  douleurs  fulgurantes  que  calme  la  quinine- 
Cette  action  hyperpexique  des  racines  tabétiques  est  très  générale  ;  les  injections  de 
sérum  de  cheval,  de  lait  de  vache,  de  néosalvarsau  provoquent  ces  mêmes  exacerba¬ 
tions  douloureuses.  Si  l’on  fait  simultanément  des  injections  intraveineuses  do  néosal- 
varsan  et  dos  injections  sous-cutanées  de  sérum  de  cheval  ou  do  lait  (le  vache,  les  dou¬ 
leurs  radiculaires  peuvent  devenir  intolérables. 

Autres  exemples  d’hyperpexie.ll  y  a  (leux  ans,  à  Ir  suite  d’une  poussée  de  plourite, 
apicale  gauche,  un  sujet  fuit  une  névrite  douloureuse  intéressant  h;  nerf  circonflexe, 
le  nerf  cubitid  et  le  nerf  du  grand  pectoral  ;  durée  six  mois.  Hécernment  typhoïde  qu’on 
traite  par  la  sérothéraidc.  Au  dixième  jour  du  traitement,  réaction  sériipjc  légère  an 
niveau  des  arliculations,  réaction  violente  et  extrêmement  douloureuse  sur  les  trois 
nerfs  silencieux  depuis  un  an  et  demi. 

Une  dame  a  eu  il  y  a  dix  ans  une  néviitc  cubitale  droite  qui  a  duré  dix  mois.  Pneu¬ 
monie,  séndliérapie.  Dix  jours  plus  tard, réaelion  sérique  violente,  urticaire  géante  géné- 
lalisée,  indèine  de  la  face  et  des  membres,  arlhralgies,  myalgics,  douleurs  radiculaire» 
sur  le  trajet  du  cubital  droit  avec  parésies.  Aubout  de  48h.,tout  a  disparu, saufla  névrite 
du  cubital  droit  1(111  (lec.-iste  sejit  mois  avec  un  caractère  de  douleurs  insupportables. 
Elles  sont  encore  exaltées  (uir  des  inj(!ctions  de  petites  quantités  de  lait  ou  d’hèmostyl- 
De  tels  cas  éclairent  la  question  obscure  du  déterminisme  iocal  des  névrites  post' 
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sérolhérapiques.  Il  ne  s’agit  pas  d’une  simple  hypcrsensibililô  du  nerf  vis-fi-vis  de  l’an¬ 
tigène  ou  (le  la  toxine,  mais  d’une  vèritaldc  rétention  ou  pexie  qui  permet  au  phèno- 
•>iène  de  se  prolonger  fort  au  delà  du  la  réaction  générale.  Les  névrites  post-sérolliéra- 
piques  sont  la  résultante  d’une  hyperpexie  créée  par  une  inflammation  préalable. 

Une  action  hyperpexique  intervient  sans  doute  de  la  même  façon  dans  la  crise  d’épi¬ 
lepsie  jacksonienne  ou  essentielle.  L’auto-intoxication  banale  agit  périodiquement  sur 
le  territoire  méningo-vasculaire  ebroniquement  enflammé  et  byperpexique  qui  est  le 
substratum  de  l’épilepsie,  de  la  même  façon  qu’une  auto-intoxicalion  ou  une  poussée  de 
température  ebez  le  tabétique  tuberculeux  déclancbora  une  crise  de  douleurs  fulgurantes. 

Il  faut  songer  à  ia  possibilité  d’actions  semblables  au  cour.i  des  inflammations 
méningées  et  méningo-névraxiques.  La  méningite  sérique  survenant  vers  le  ludlièiue 
jour  après  une  injection  sérotbôrapique  est  rigoureusement  l’équivalent  de  la  réaclion 
*lu  huitième  jour  observée  au  niveau  d’une  même  injection  intradermique  par  exemple. 
Elle  se  pioduit  principalement  dans  les  eas  de  méningite,  démontrant  ainsi  l’acliion 
*lyp('rpe\ifpie  des  méninges  eid'lainuiées. 

L’éeorce  eérébrale  ebr  niquement  enflammée  des  paralytiques  généraux  est  douée 
<16  la  môme  byperpexic.  On  sait  que  la  méuingo-encépbalite  diffuse  syphilitique  peut 
exister  sans  qu’il  y  ait  encore  do  symptôme  clinique  de  paralysie  générale.  Qu’une  cause 
mtervienne  plus  ou  moins  brutalement,  la  maladie  passe  do  l’état  asymptomatique  à 
Celui  de  paralysie  générale  manifeste.  C’est  l’action  byperpexique  do  l’écorce  cérébrale 
<îui  conditionne  sa  susceptibilité  aux  toxines. 

Hans  un  cas  de  Lqy  une  femme  atteinte  de  méningo-cncépbalite  diffuse  fait  brus¬ 
quement  un  ictus  et  une  paralysie  générale  rapidement  mortelle  au  cours  d’une  grossesse 
qui  avait  provoqué  l’urémie. 

Un  ancien  syphilitique  observé  par  Dujardin  ne  présente  que  de  l’inégalité  pupillaire, 
une  légère  trépidation  du  rotulicn  gaucho  et  un  affaiblissement  du  r  tulien  droit  ;  B.-W. 
•légatif.  Soumis  à  la  cure  par  le  néotrépol  il  tombe  dans  la  dérnenee  paralytique.  Il 
®  Agissait  d’une  forme  très  lente,  le  syndrome  humoral  s’était  atténué  (B.-W.  du  sang 
6t  du  liquide  céphalo-rachidien  négatifs),  et  cependant  sous  l’influence  do  modifications 
liées  au  traitement  s^  sont  installés  des  troubles  psychiques  et  une  paralysie  générale 
Sulopante  mortelle  en  quatre  mois.  Au  processus  syphilitique  en  voie  d’extinction 
®  était  substitué  un  processus  nouveau,  une  intoxication  (aggravation  de  l’insUfllsance 
hépato-rénalc  par  la  cure  anti-syphilitique)  mettant  en  jeu  l’hyperpexie  de  l’écorce 
®érébralc. 


Ainsi  une  méningo-oncôphalite,  presque  éteinte  au  point  de  vue  de  l’infeotion  spéci¬ 
fique,  peut  enoore  être  le  siège  d’une  réaction  violente  sous  l’effet  d’une  auto-intoxica- 
Uon  banale,  tout  comme  une  névrite  guérie  ou  du  moins  silencieuse  peut-être  le  siège 
û  une  réaction  violente  en  cas  d’injection  du- sérum  de  cheval  ou  à  l’occasion  d’une 

Poussée  malarique. 

U’évolution  de  la  paralysie  générale  paraît  ainsi  commandée  par  deux  facteurs 
ilistincts.  La  ménlngo-encéphalito  diffuse  et  .progressive  est -le  facteur  fondamental. 

liyperpexie  ou  neuropexie  qui  on  est  la  conséquence  rend  l'écorce  hypersensible  aux 
foxines  les  plus  variées. 

Autrement  dit,  à  côté  du  lent  processus  spécifique,  créant  les  séquelles  anatomo- 
P^athélogiquesdéfinitives,  prend  place  un  processus  congestif  surajouté,  actionné  par 
aoto-intoxications  banales  procédant  comme  «  marées  successives  »  avec  flux  cl 
®ffux,  ainsi  que  le  montre  la  fréquence  des  rémissions  cliniques. 

Ua  malarisation  détermine  souvent,  chez  les  paralytiques  généraux,  une  rémission 
’Ulquc  sans  modification  du  syndrome  humoral.  Or  l’insuffisance  hépato-rénale  des 
Pa^alyiiqygg  généraux  est  atténuée  par  la  malarisation.  La  rémission  serait  duc,  pour 
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une  part,  ù  la  diminution  de  l’auto-intoxication  qui  entretient  la  neuropcxio 
cérébro-méningée. 

Inversement  la  malarisation  peut  déclancher  une  violente  action  congestive  démon¬ 
trée  par  l’autopsie  des  sujets,  et  ce  phénomène  est  à  rapprocher  des  réactions  radiculaires 
que  la  malaria  provoque  chez  les  tabétiques. 

En  définitive  la  notion  d’hyperpexie  des  tissus  nerveux  enflammés  ou  «  neuro- 
pexie  »  jette  un  jour  très  clair  sur  la  pathogénie  des  crises  radiculaires  du  tabes  et  de  la 
névrite  post-sérothérapique.  Rendue  ainsi  positive,  cette  notion  semble  de  nature  à 
mieux  faire  comprendre  certaines  particularités  de  l’évolution  des  paralysies  géné¬ 
rales  progressives.  E.  F. 

Sig^e  de  Babinski  et  réflexe  cutané  plantaire  normal,  modes  de  recherche 
et  caractères  cliniques,  prr  Henri  Roger,  Sud  Médical  et  Chirurgical,  an  68, 
no  2056  p.  105,  15  février  1926. 

Excellente  mise  au  point  d’une  question  toujours  actuelle.  L’auteur  fait  l’historique 
de  la  découverte  du  phénomène  des  orteils  et  des  phases  d’étude  qui  ont  suivi  (période 
de  vérification  clinique,  période  de  recherche  des  variantes,  période  d’explications  ( 
physio-pathologiques). 

Avant  d’aborder  le  signe  de  Babinski  réflexe  pathologique,  l’auteur  fait  l’étude 
indispensable  du  réflexe  cutané  plantaire  normal,  de  la  façon  de  l’obtenir  et  des  diverses 
réponses  que  l’on  obtient  chez  l’homme  sain  par  l’excitation  de  la  plante.  Il  envisage 
ensuite  le  phénomène  des  orteils,  l’extension  du  gros  orteil  et  les  autres  me uvements 
qui  lui  sont  associés.  Il  recherche  la  meilleure"  technique  pour  le  mettre  en  évidence' 
donne  la  topographie  dos  zones  réflexogènes  et  l’indication  des  variations  du  signe 
dans  différentes  conditions  do  sa  recherche.  En  terminant,  il  mentionne  le  réflexe 
d’abduction  du  petit  orteil  de  Poussep  et  les  réflexes  plantaires  croisés  chez  les  hémi¬ 
plégiques.  E.  F. 

Sur  l'extension  du  trochanter  de  l’aire  focale  réflexogène  des  adducteurs, 

par  Gustave  Taneani.  Ciornale  di  Psichiairia  clinica  e  Tecnica  manicomiale,  ah 
54,  n«  3,  1926. 

L’auteur  estime  que  la  provocation  du  réflexe  des  adducteurs  par  la  percussion  du  , 
trochanter  doit  prendre  place  à  côté  des  autres  procédés  employés  pour  la  rechercha 
confirmative  du  caractère  organique  des  lésions  du  système  nerveux  ;  quoique  n’étant 
pas  de  spécificité  absolue  la  réponse  positive  est  un  indice  précieux  d’hypertonie  spi¬ 
nale  presque  toujours  d’origine  pyramidale.  D.  Delbni. 

Etude  neurologique  de  la  paroi  abdominale  et  du  réflexe  abdominal  spinO' 
iliaque,  par  Galant  .Iohann  Susmann  (Die  Neurologie  der  Bauchwand  (nach 
SOderbergh)  und  der  spino-iliacale  Bauchreflex  (Galant.).  Deutsche  Zeitschrift 
Nervenhcilkiinde,  mars  1926,  tome  90,  fasc.  4  à  6,  page  262. 

La  percussion  par  le  marteau  à  réflexes  de  l’épine  iliaque  antérieure  et  supérieur® 
produit  une  contraction  unie  ou  bilatérale  des  muscles  abdominaux.  Il  peut  se  montra 
là  où  manque  le  réflexe  abdominal  cutané  ou  inversoment.il  est  surtout  vif  lorsqu® 
les  autres  réflexes  tendineux  sont  également  vifs.  P.  m. 


La  mâchoire  à  clignement,  par  L.  Babonneix  et  J.  Mornet,  Archives  de 
des  Enfants,  t.  20,  n"  12,  p.  681,  décembre  1926. 
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Description  du  phénomène  de  Marcus  Gunn  (œillade  de  la  bouche  ouverte)  et  de 
ses  variétés  é  propos  d’un  cas  nouveau.  Photographies.  E.  F. 

Contribution  l’étude  des  formes  nerveuses  de  l’endocardite  maligne  lente, 

par  Michel  Vidal.  Thèse  Montpellier,  1926,  n»  11,  Firmin  et  Montané,  éd.  Montpellier. 

Revue  générale  de  la  question  ù  propos  d’une  observation  où  s’était  manifesté  un 
tableau  d’hémorragie  méningée.  J.  E. 

Des  accidents  nerveux  graves  et  subits  d’origine  pleurale,  par  Pierre  Vu, larf.t. 
Thèse  Montpellier,  1926,  n'>4  4,  Firmin  et  Montané,  éd.  Montpellier. 

30  observations  récentes  dont  3  personnolios  servent  de  base  à  ce  travail.  L’auteur, 
Oui  conserve  au  point  de  vue  clinique  les  3  variétés  syneopale,  convulsive  et  para- 
ytique  distinguées  par  Cestan,  se  raliie  ù  la  théorie  nerveuse  réflexe.  Ce  réflexe  serait 
.Oéclanché  par  la  piqûre  en  une  zone  pleurale  où  se  sont  produits  dos  exsudats  récents, 
vagotoniquos,  les  émotifs  anxieux  sont  plus  fréquemment  victimes  d’accidents 
ce  genre,  d’où  le  conseil  d’explorer  le  système  vago-sympathique  avant  toute  tenta- 
>ve  de  pneumothorax  et  de  pratiquer  une  injection  de  morphine  lors  dos  premières 

‘Osuftiations.  j.  e. 


Da  douleur:  manifestations  sympathiques,  ses  rapports,  avec  le  système  ner¬ 
veux  en  général  et  le  système  végétatif,  par  Heinrich  Higier  (Der  Schmertz 
uls  sympathische  Erscheinung  und  Seine  Stellung  zum  animalen  und  vegetativen 
Rervensystem  im  allgemeinen.)  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde,  février 
^326,  t.  89,  fasc.  4  ù  6,  page  196. 

L  auteur,  en  s’appuyant  sur  des  considérations  cliniques  et  anatomiques,  pense  que 
Ç  douleur’est  une  manifestation  du  système  sympathique.il  en  est  do  même  des  sensa- 
‘Ons  qui  s’en  rapprochent,  telles  que  de  brûlure,  do  chatouillement,  etc. 

I>.  M. 


Quelle  est  l’origine  du  liquide  céphalo-rachidien  ?.pr  F  r.  K,  Walter  (Wo  ens- 
teht  der  Liquor  ccrebrospinalis?).  Deulsch.  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde,  t.  90, 
^'‘sc.  4  6  6,  mars  1926,  page  161. 


J,  ^  auteur  suppose  que  le  liquide  céphalo-rachidien  se  produit  sur  toute  la  hauteur  do 
®xe  nerveux  en  y  comprenant  la  moelle.  Le  liquide  qui  intéresse  cette  moelle  no  vient 
tcmement  pas  dos  plexus  choroïdes.  Il  ne  faut  pas  le  considérer  comme  un  liquide 
■Uogène  en  ce  qui  concerne  ses  sources  et  do  ses  voies  d’élimination. 


P.  M. 


Da  rachimétrie.  Etude  sur  la  tension  rachidienne  différentielle.  Son  applica¬ 
tion  clinique,  par  P.  Escuder  Nunez.  Encéphale,  t.  21,  n“  7,  p.  508-524,  juillet- 

®oût  1926. 

D  appréciation  de  la  tension  rachidienne  sans  l’aide  du  manomètre  manque  do  valeur 
•entifique  et  pratique.  Tension  rachidienne  et  quantité  du  liquide  ne  marchent  pas 
oessairement  de  pair  ;  une  hypertension  rachidienne  du  2»  ou  3»  degré  peut  coexister 
une  hydrosc  normale,  comme  unohyperhydroso  avec  une  hypertension  rachi- 
*cnne  discrète. 

D  existence  d’une  hypertension  rachidienne  primitive,  indépendante  de  toute 
®'^>festation  olinique  du  côté  du  système  nerveux  et  avec  un  liquide  céphalo-rachidien 
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normal  est  un  fait  constaté  par  l’autour  et  dont  il  faudra  tenir  compte  dans  les  obser¬ 
vations  ultérieures. 

Hypertension  rachidienne  et  hypertension  artérielle  ne  sont  d’accord  que  dans  les 
doux  tiers  des  cas  ;  une  grande  disparité  est  assez  fréquente,  et  rien  no  prouve  que  la 
tension  rachidienne  soit  un  effet  de  la  tension  artérielle. 

Dans  les  processus  oncéphalomégaliques  cliniquement  suspects  do  nature  tumorale, 
la  constatation  d’une  tension  rachidienne  comprise  entre  10  et  20  et  au-dessus  appuie 
le  diagnostic.  E.  F. 

Qu3lques  points  de  la  physiopathologie  du  liquide  céphalo-rachidien,  par 
Ph.  Pagniiîz.  Presse  médicale,  n»  98,  p.  1543,  10  décembre  1926. 

Xanthochromie  et  coagulation  spontanée  du  liquide  céph il o  rachidien,  par 

G. -G.  liieuiBR.  Sliidi  Sassaresi,  série  2,  voL  4,  1926,  n“  4. 

Claudication  intermittente  et  thromboses  vasculaires  dans  la  maladie  do 
Vaquez,  par  .1.  Hiîttz  cl  G.  Potez.  Archives  des  malad.  du  Cœur,  n»  7,  juillet  1926. 

Une  observation  suivie  pendant  plusieurs  années  d’un  cas  d’érythrémie  avec  7  à 
10.000.000  do  globules  rouges  suivant  les  examens.  Hypertension  23-13  (au  Vaquez)  ; 
claudication  interrniltcnlc  du  membre  inférieur  gaucho  avec  œdème  localisé  à  ce 
membre  ;  refroidissement  prononcé  du  pied;  cyanose  de  ce  pied  ;  atrophie  musculaire 
du  même  membre  gaucho  ;  abolition  des  réflexes  achilléens  et  plantaires  du  môme 
Coté.  Pasde  pulsations  artérielles,  pas  d’oscillations  au  cou-de-jiicd,  inOine  après  l’épreuve 
du  bain  chaud  du  Uabinski  et  ileitz.  Forte  viscosité  9,4  (.appareil  de  Heitz);  forte  cho- 
Icstérinémio  (2,58). 

Los  auteurs  ont  relevé  toutes  les  observations  publiées  sur  l’érythrémie  depuis 
l’observation  princeps  de  Vaquez  ;  et  ils  ont  rencontré,  dans  un  grand  nombre  de  ceS 
observations,  la  notion  de  thromboses  artérielles  frappant  les  artères  cérébrales  {hémi' 
plégies,  monoplégies)  ou  les  artères  des  grands  viscères  abdominaux,  ou  plus  souvent 
encore,  les  artères  des  membres  intérieurs. 

L’augmentation  du  nombre  des  globules  rouges  et  de  la  viscosité  favorise  certaine¬ 
ment  au  plus  haut  point  ces  thromboses  vasculaires.  J|.:an  Heitz. 

La  leucocytose  chez  des  personnes  atteintes  d’une  affection  nerveuse  ou  psy¬ 
chique,  par  E.  M.  Zalkind  et  E.-W.  Maslov.  Journal  nenropalhologhii  g  psgcliiatrii 
imeni  S.-S.  Korsalcova,t.  XIX,  n»  2. 

41  malades  atteints  de  démence  précoce,  ou  d’encéphalite  épidémique  chronique 
ou  enfin  de  paralysie  progressive,  n’ont  pas  permis  de  tirer  une  conclusion  déci¬ 
sive  au  sujet  de  la  variation  de  la  courbe  leucocytaire,  au  cours  de  ia  journée,  sous 
l’influence  du  repos,  de  l’état  de  fatigue,  etc.  Les  prises  du  sang  ont  été  faites  chaque 
heure.  G.  Iciiok. 

Sur  les  réflexes  de  posture  et  d’altitude  et  sur  les  mouvements  induits,  paf 
G.  UvciiowsKi.  Neurologia  Polshn,  t  IX,  n"»  1-2,  p.  58-87,  1926. 

L’auteur  confirme  l’idée  de  Walshe  que  la  syncinésie  n’est  rien  d’autre  qu'un  réfleX® 
proprioceiiteur  des  muscles  à  contraction  volontaire.  11  étudie,  en  plus,  les  mouve¬ 
ments  d’induction  décrits  juir  Goldstein  et  ipii  semblent  appartenir  au  groupe 
réflexes  du  corps  sur  le  corps.  ^  G.  Iciiok. 
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CERVEAU 

■La  troisième  circonvolution  frontale  gauche  ne  joue  aucun  rôle  spécial  dans 
la  fonction  du  langage,  par  Pierre  Marie.  Semaine  médicale,  23  mai  1900. 
Hiiimprossion  in  Pierre  Marie,  Travaux  et  Mémoii'es,  Masson  et  C'“,  Paris,  1926. 

Que  faut-il  penser  des  aphasies  sous-corticales  (aphasies  piu?es),  par  Pierre 
Marie.  Semaine  médicale,  17oclobre  1900.  Réimpression  in  Pierre  Marie.  Travaux  et 
Mémoires,  Masson  et  0*=,  Paris,  1926. 

L  aphasie  de  1861  à  1866.  Essai  de  critique  historique  sur  la  genèse  de  la 
doctrine  de  Broca,  par  Pierre  Marie.  Semaine  médica/e,  28  novembre  1906.  Réim¬ 
pression  in  Pierre  Marie.  Travaux  et  Mémoires.  Masson  et  C'»,  Paris,  1926. 

Sur  la  fonction  du  langage,  par  Pierre  Marie.  Revue  de  Philosophie,  1907.  Réim- 
pression  in  Pierre  Marie.  Travaux  et  Mémoires.  Masson  et  Paris,  1926. 

Existe-t-il  chez  l’homme  des  centres  préformés  ou  innés  du  langage  ?  par 
Pierre  Marie,  ^ucs/ions  neurologiques  (/'uclua/iies  (Conférence  recueillie  par  André- 
Pierre  Mario).  Masson  et  C'”,  1922.  Réimpression  in  Pierre  Marie.  Travaux  et 
Mémoires.  Masson  et  G'«,  Paris,  1926. 

Nouveau  cas  d’aphasie  de  Broca  sans  lésions  delà  troisième  fron telle  gauche, 
Pm  Pierre  Marie  et  François  Moutier.  Bullelins  cl  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux,  23  novembre  1900.  Réimpression  in  Pierre  Marie.  Travaux  et  Mé- 
“loiros.  Masson  et  G'«,  Paris,  1920. 

®ur  Un  cas  de  ramollissement  du  pied  de  la  3”  circonvolution  frontale  gauche, 
uhez  un  droitier  seins  aphasie  de  Broca,  par  Pierre  Marie  et  François  Mouïier. 
bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpilaux,  lOnovembrc  1906.  Réim¬ 
pression  in  Pierre  Marie.  Travaux  et  Mémoires.  Masson  et  G'®,  Paris,  1920. 

Nouveau  cas  de  lésion  corticale  du  pied  de  la  3®  frontale  gauche  chez  un  droitier 
Sans  trouhle  du  langage,  par  Pierre  Marie.  Bullelins  et  Mémoires  de  la  Société 
'Médicale  des  Hôpitaux,  14  décembre  1900.  Réimpression  in  Pierre  Marie.  Travaux 
M  Mémoires.  Masson  et  G'®,  Paris,  1926. 

®  cas  d’anarthrie  treinsitoire  par  lésion  de  la  zone  lenticulaire,  par  Pierre  Marie. 
Jiilelins  cl  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  hôpilaux,  14  décembre  1900.  Réimpres- 
sion  in  Pierre  Marie.  Travaux  et  Mémoires.  Masson  et  C^®,  Paris,  1920. 

^’ï'ésentation  de  malades  atteints  d’anarthrie  par  lésion  de  l’hémisphère 
KhUche  du  cerveau,  par  ViKRnKUxuni.  Bullelins  et  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale 
JS  hôpitaux,  19  juillet  1907.  Réimpression  in  Pierre  Marie.  Travaux  et  .Mémoires, 
Masson  et  Gi»,  Paris,  1920. 
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A  propos  d'un  cas  d’aphasie  de  Wernicke  considéré  par  erreur  coname  un 
cas  de  démence  sénile,  par  Pierhe  Marie.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux,  l®''  février  1907.  Réimpression  in  Pierre  Marie.  Travaux 
et  Mémoires.  Masson  cl  C‘®,  Paris,  1926. 

Présentation  d’im  cerveau  sénile  avec  atrophie  simple  des  circonvolutions 
simulant  ime  lésion  en  foyer  dans  la  région  de  la  pariétale  ascendante  et  dans 
la  région  de  la  3®  frontale  à  gauche,  par  Pierre  Marie  et  François  Moutibr. 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  15  février  1907.  Réim¬ 
pression  in  Pierre  Marie.  Travaux  et  Mémoires.  Masson  et  G'®,  Paris,  1926. 

Sur  un  cas  d'atrophie  sénile  du  cerveau  présentant,  au  niveau  du  pied  de  F3  à 
gauche,  une  lésion  qui  aurait  pu  faire  penser  à  une  lésion  en  ce  point,  par 
Pierre  Marie  et  François  Moutier.  Bulletins  et  Mémoires  de  ta  Société  mé- 
dicate  des  Hôpitaux,  12  juittet  1907.  Réimpression  in  Pierre  Marie.  Travaux  et 
Mémoires.  Masson  et  G‘«,  Paris,  1926. 

Topographie  craniocérébrale.  Localisation  des  principaux  centres  de  la  facs 
externe  du  cerveau  chez  les  blessés  du  crâne.  Applications  à  l’étude  des 
troubles  du  langage  chez  les  blessés  du  crâne,  par  Pierre  Marie,  Gii.  Foix  et 
I.  Bertrand.  Annales  de  Médecine,  mai-juin  1917.  Réimpression  in  Pierre  Marie. 
Travaux  et  Mémoires.  Masson  et  G'®.  Paris,  1926. 

Sur  les  syndromes  ventriculaires,  par  M.  Rosenfeld  (Veber  Ventrikclsyndrome)f 
Glinique  Psychiatrique  de  Roslok-Gchlsheim.  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheil' 
kunde,  avril  1926,  tome  91,  fasc.  1  à  3,  page  1. 

Ghez  six  malades  examinés  par  l’auteur  s’est  installée  brusquement  une  perte  de  con¬ 
naissance  qui  a  duré  jusqu’à  la  mort  (trois  à  trente-six  heures).  Dans  trois  autres  ca* 
il  a  existé  des  attaques  toniques  avec  raideur  de  toute  la  musculature  du  corps  comnia 
chez  l’animal  décérébré.  Peu  de  symptômes  végétatifs  (tels  que  des  sudations  abon¬ 
dantes  ou  érythèmes).  L’aréflcxie  vcstibulaire  est  importante  au  point  do  vue  du  dia¬ 
gnostic. 

On  observe  parfois  dans  l’hypertension  du  quatrième  ventricule  une  projection  de  1® 
tête  en  avant  avec  flexion  vers  la  colonne  vertébrale. 

Dans  les  cas  précédents  il  s’agissait  d’hypertension  du  quatrième  ventricule.  L®* 
processus  qui  intéressent  le  troisième  se  manifestent  plutôt  par  des  petites  pertes  d® 
connaissance  de  la  narcolepsie,  elles  ne  présentent  ni  la  gravité  ni  la  brusquerie  de® 
atteintes  du  quatrième  ventricule.  p.  M. 

Syndrome  occipital  avec  hallucinose  et  amnésie  verbale  visuelle,  par  H.  Barô* 
et  J.  Dereux.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n®3l( 
p.  1463,  .22  octobre  1926. 

Le  malade  présente  des  troubles  hallucinatoires  qui  sont  ceux  de  l’excitation  d® 
cortex  occipital  ;  d’autre  ptrt  il  est  atteint  d’un  trouble  intellectuel  très  particuU®''' 
très  limité  et  caractérisé  par  de  l’amnésie  verbale  visuelle. 

Il  y  a  11  ans,  ictus  suivi  de  troubles  profonds  de  la  parole  ;  à  mesure  qu’ils  s'®* 
mendent  et  guérissent  surviennent  des  crises  d’hallucinoso  visuelle  (vision  do  lueur®) 
apparaissant  soit  d’une  façon  isolée,  soit  constituant  l’aura  d’un  accès  comiti®'  ' 
ces  visions  sont  unilatérales,  limilées  au  champ  de  l’hémianopsie. 
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Le  trouble  intellectuel  consiste  en  ceci  qu’au  cours  d’une  lecture  un  peu  lente  mais 
Correcte  le  malade  est  tout  5’un  coup  arrêté  par  un  mot  qu’il  ne  peut  franchir  ;  il  voit 
'e  mot  et  en  dit  les  lettres,  mais  le  mot  n’éveille  aucun  souvenir  dans  son  esprit.  Il 
suffit  de  prononcer  le  mot  pour  faire  cesser  le  trouble.  Aucun  signe  d’aphasie  ni  de 
surdité  verbale. 

H  s’agit  donc  d’un  trouble  très  dissocié  de  la  lecture  d’ordre  exclusivement  amné- 
S'que.  Le  phénomène  parait  devoir  être  rapproché  (avec  transposition  dans  la  sphère 
Visuelle)  des  troubles  de  l’évocation  de  certains  substantifs  qui  constituent  l’aphasie 
umnésique.  1?.  F. 


Contribution  à  la  connaissance  de  la  paraplégie  en  flexion,  type  Babinski, 
d’origine  cérébrale  :  nécrose  sous-épendymaire  progressive  et  dès  intégra¬ 
tion  lacunaire  bilatérale,  par  Ludo  Van  Booaert  et  Rodolphe  Lev.  de  Neu¬ 
rologie  el  de  Psychiatrie,  an  26,  n»  9,  p.  547-556,  novembre  1926. 

Cliniquement  la  malade  avait  présenté  un  syndrome  pseudo-bulbaire  parkinsonien 
^  prédominance  droite,  une  dégénérescence  mentale  du  type  pseudo-bulbaire,  quelques 
'®tus,  et  elle  avait  fini  par  s’acheminer  lentement  vers  un  état  de  paraplégie  en  flexion 
'■ype  Babinski  avec  état  démentiel  complet. 

L’étude  anatomique  montra  une  nécrose  sous-épendymaire  progressive,  plus  marquée 
ëauche,  un  état  lacunaire  bilatéral  des  noyaux  gris  centraux,  un  état  fibreux  du 
Pallidum  et  du  caudé  à  gauche  ;  dégénérescence  de  la  voie  pyramidale  droite  sur  toute 
hauteur. 

type  Alajouanine  comporte  une  symptomatologie  assez  analogue  ;  les  lésions 
®®nt  une  désintégration  bilatérale  de  la  région  paracentrale  et  optostriée  et  une  dégéné- 
tfiscence  bilatérale  secondaire  des  voies  pyramidales.  Les  deux  composantes,  pyramidale 
®xtra-pyramidale  interviennent  pour  produire  la  contracture  en  flexion.  Alajouanine 
publié  d’autre  part  plusieurs  cas  cliniques  de  syndromes  extra-pyramidaux  avec 
automatisme  médullaire  et  attitude  en  demi-flexion. 

Le  cas  de  Van  Bogaert  et  Ley  répond  à  ces  observations  d 'Alajouanine.  A  un  auto¬ 
matisme  intense  bilatéral  avec  contracture  en  flexion  correspondaient  des  lésions  extra- 
Pytamidales  bilatérales  pour  une  lésion  pyramidale  descendante  d’un  côté. 

On  peut  s’attendre  à  ce  que  des  observations  encore  plus  pures  que  celles-ci  viennent 
•hontrer  d’une  façon  certaine  l’existence  d’un  type  mésocéphaliquo  de  paraplégie 
flexion.  E.  F. 


^■«udo-occlusion  intestinale  au  cours  do  lésions  cérébrales,  par  Nordman. 

Loire  médicale,  an  40,  n»  7,  p.  361,  juillet  1926. 

Les  physiologistes  ont  produit  expérimentalement  des  spasmes  intestinaux  par  exci- 
on  de  différentes  parties  du  cerveau,  mais  les  chirurgiens  ne  considèrent  pas  ces 
®  comme  existant  en  clinique.  Nordman  n’en  a  pas  moins  observé  doux  malades 
i  *1®  grosses  lésions  cérébrales,  et  pour  lesquels  il  a  cru  à  tort  à  de  l’occlusion 

cé  ’  **  s’agissait  que  do  spasmes.  Chez  les  deux  malades  (ramollissement 

fal  tableau  de  l’occlusion  étaitnot.Dansle  premier  cas,  vu  le  mauvais  état  géné- 

contenta  de  faire  un  anus  artificiel,  mais  le  malade  succomba  peu  de  jours 
J’  ®  *'^*‘*^  ;  <tans  le  second  cas  on  opéra.  Pour  le  premierl’autopsie  démontra  clairement 
g^jj^®”®®  ‘te  tumeur,  pour  l’autre  l’intestin  tut  déroulé  et  examiné  minutieusement 
qu’on  puisse  découvrir  de  cause  d’occlusion.  Ainsi  l’on  voit  deux  malades  qui, 
4  ^®®urs  de  grosses  lésions  cérébrales  ou  évolution,  font  du  spasme  intestinal  simulant 
y  'héprendre  l’occlusion;  on  ns  peut  donc  nier  la  possibilité  do  spasmes  intestinaux 
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rebelles  d’origine  cérébrale;  il  sera  bon  d’y  penser  avant  d’opérer  un  malade  faisant 
au  cours  de  lésions  du  ccrvoau  dos  phénomènes  d’occlusiori  ou  de  subocclusion  intes- 
t  inale.  E.  F. 

Volumineux  abcès  du  cerveau  gauche,  douze  ans  après  une  blessure  de  guerre. 
Guérison  sans  séquelles  après  intervention.  Considérations  cliniques  et 
thérapeutiques,  par  Alajouanink  et  Petit-Dutaillis.  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  36,  p.  1630,  26  novembre  1926. 

Un  fait  remarquable  est  la  guérison  complète  et  l’absence  do  toute  séquelle  chez 
un  malade  opéré  d’un  volumineux  abcès  du  cerveau  gaucho.  L’histoire  du  sujet  est 
d’ailleurs  fort  suggestive,  tant  par  la  longue  période  écoulée  entre  la  blessure  et  l’ap¬ 
parition  de  l’abcès,  que  par  la  symptomatologie  spéciale  présentée,  qui  consista  uni¬ 
quement  en  manifestations  île  narcolepsie  tendant  progressivement  au  coma. 

E.  F. 

Diagnostic  des  tumeurs  cérébrales,  par  André-Thomas.  Monda  médical,  n<>  699,. 
p.  995-1006,  t-15.  décembre  1926. 

Le  diagnostic  de  tumeur  comporte  trois  problèmes,  celui  de  l’existence  d’une  tumeur, 
celui  de  son  siège,  celui  do  sa  nature.  L’auteur  fait  successivement  l’exposé  détaillé 
des  trois  phases  du  diagnostic,  notant  les  incertitudes  à  mesure  qu’elles  se  présentent. 
Le  diagnostic  reste  quelquefois  très  difficile  pendant  une  longue  période  de  la  maladie. 
S’il  n’est  pas  toujours  permis  d’on  fixer  h^  siège,  il  est  habituel  de  fiouvoir  affirmer 
l’existence  d’une  tumeur  et,  é  défaut  d’opération  curative,  il  est  toujours  possible 
de  pratiquer  une  opération  palliative  qui  pare  aux  dangers  de  l’hypertension  et  plus 
spécialement  do  la  cécité.  E.  F. 

Contribution  du  diagnostic  des  tumeurs  du  lobe  temporal  droit  chez  les 
droitiers,  par  K.  Uarnisch  (Ein  Bcitrag  zur  Uiagnose  duTcimor  des- reohtenSchlilf' 
fenlappons  bei-neichtshandem.  Deutsche  /.eilschrild  fur  Ncrvenheilkunde,  tome  90» 
fa.se.  4-6,  mars  1926,  page  177. 

L’auteur  rapporte  l’histoire  d’un  cas  opéré  do  tumeur  du  lobe  temporal  droit.  Les 
symptômes  constatés  sont  :  Thémiparésie  gauche.  C’existonce  d’un  signe  de  Babinski 
que  l’on  peut  mettre  en  évidence  de  bonne  heure  à  l’aide  de  la  scopolarnine.  Une  légère 
parésie  contralatérale  du  facial  et  de  l’hypoglosse.  En  dehors  do  ces  symptômes  se  sont 
montrés  des  troubles  statiques  et  une  asynergio  analogue, à  celle  des  cérébelleux.  Des 
paralysies  oculaires  ne  sont  pas  rares  au  cours  de  cos  tumeurs,  dans  le  cas  présent  0 
avait  existé  une  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  qui.  avait  précédé  l’apparition  des 
symptômes  hémiparétiques.  Le  malade  s’était  plaint  de  douleurs  du  niveau  do  la  région 
temporale  droite.  L’ensemble  des  symptômes  seul  fieut  donner  la  clef  du  diagnostic  alors 
q,uo  chacun  d’eux  séparément  no  revêt  pas  de  signification  particulière. 

1>.  M. 

Tumeur  des  lobes  frontaux  simulant  la  paralysie  générale,  par  Eugonio 
BuAVJiTTA.  BiilleUno  délia  Sociela  med.-chir.  du  Pauia,  t.  1,  fac.  0,  1926. 

Gliome  frontal  à  .symptomatologie  paralytique  chez  un  homme  do  44  ans  syphin' 
tique  et  alcoolique  ;  l’état  démentiel  lors  do  l’entrée  à  l’asile  imposait  le  diagnostic 
do  paralysie  générale  ;  un  ictus  apoplectiforme  sembla  le  confirmer.  L’étude  complét®' 
du  liquide  céphalo-rachidien  seule  aurait  pu  rectifier  l’erreur.  F.  Delbni. 
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Un  cas  de  tumeur  cérébrale,  par  Sonnet.  Archives  médicales  belges,  t.  79,  n»  1, 
p.  499,  novembre  1926. 


Les  troubles  mentaux  dans  les  tumeurs  cérébrales,  par  Ludo  Van  Bogaert. 

J.  de  Neurologie  cl  de  Psychialrie,  an  26,  n»  9,  p.  568,  novembre  1926. 

’Lnmeurs  cérébrales  et  radiothérapie,  par  Miloch  Tassitcii.  Thèse  de  Lyon, 
1925.  (Travail  du  laboratoire  do  physique  médicale  Pr.  Cluzct  et  du  service  du 
D'  Froment,  120  p.  bibl.). 

Discutant  les  résultats  obtenus  dans  deux  observations  inédites  du  D'  Froment, 
1  auteur  en  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

Les  tumeurs  méningées,  à  signes  de  localisation  précise  et  qui  se  prêtent  à  l’ablation, 
Appartiennent  à  la  chirurgie  ;  il  est  légitime  de  voir  ce  que  peut  donner  la  radiothérapie 
dans  la  gUomatose  cérébrale  où  la  seule  intervention  semble  être  la  décompressive. 

L  est  prématuré  de  dire  ce  que  l’on  peut  attendre  de  la  radiothérapie.  Sous  l’action 
des  rayons  X  on  voit  dans  quelques  cas  s’amender  les  signes  de  compression  cérébrale. 

La  radiothérapie  doit  être  maniée  avec  prudence  et  suivant  une  technique  impeccable, 
®ar  Certaines  tumeurs  cérébrales  se  montrent  excessivement  sensibles  aux  rayons  X. 
Parmi  les  accidents  :  l’accentuation  des  signes  de  compression. 

La  question  de  savoir  si  la  radiothérapie  doit  être  ou  non  précédée  d’une  décompres- 
5ive  ne  peut  être  pour  l’instant  résolue. 

Tout  malade  soumis  à  la  radiothérapie  devra  être  l’objet  d’une  observation  atten 
et  au  cours  de  la  radiothérapie  le  clinicien  doit  rester  prêt  à  poser  sans  retard,  le 
®as  échéant,  l’indication  d’une  décompressive.  J.  Déchaumeb. 


deux  cas  de  gliome  kystiq;ue  du  cerveau,  par  Umberto  Tanferna.  Archivi 
di  Biologia  applicala,  t.  2,  n»  1-3,  p.  63-79,  janvier-juin  1925. 

Travail  d’intérêt  hi.stologiquc.  Ces  deux  gliomes,  au  tissu  à  la  lois  cellulaire  et  fibril- 
avaient  à  leur  centre  i 
débris  Cellulaires  résultant  d’u 


té  remplie  d’un  liquide  jaune  obscur  avec  des 

- . — - - -  processus  do  nécrose  et  de  liquéfaction  du  tissu,  néo- 

Asique  ;  ce  processus  régressif,  aboutissant  d’autre,  part  à  rendre  la  partie  solide  de  la 
hlour  d’aspeot  spongieux,  est  un  trouble  dénutrition  résultant  de  l’irrigation  défec- 


‘se  de  la  néoCormation  (4  fig.). 


**'cotne  mélacoique  cérébral  à  Soyers  multiples,  par  Georges  Guillain  et 
T.  DARQuiun.  gj  Mém.de  la  Soc.  méd.  des  Hâpilaiix  de  Paris,  an  42,  n°  41, 
P-  1788,  31  décembre  1926, 


J,  ^'‘'l'qnemcnt  la  néoplasie  intracrânienne  était  évidente  ;  l’autopsie  a  montré  dans 
^Acéphale  la  présence  do  très  nombreuses  tumeurs  sarcomateuses  mélaniques,  une 
“Atainc  de  noyaux  dans  le  cerveau,  deux  petits  nodules  dans  le  cervelet,  un  dans  la 

P'^otubérance. 

*'Ayaux  sarcomateux  mélaniques  sont  d’ordre  embolique  ;  mais  le  point  de 
part  de  cette  sareomatose  n’a  pu  être  découvert  et  le  malade  n’avait  présenté  que  des 
Signes  neurologiques. 

JJ  aeul  de  ces  foyers  a  donné  lieu  ù  dos  signes  précis  de  localisation,  à  savoir  le 
caloLe  protubérantiello  (paralysie  directe  des  5»,  6°  et  7®  paires,  hémi- 
*  nésie  croisée  de  type  syringomyélique). 

^  Aa  de  troubles  mentaux  malgré  les  nombreuses  tumeurs  cérébrales  dont  l’une, 
® 'iniinmise^  siégeait  dans  le  lobe  frontal. 
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Il  existait  dos  hémorragies  au  niveau  do  la  plupart  des  noyaux  sarcomateux  ;  cllos 
semblent  avoir  été  provoquées  par  la  craniectomie  décompressivc.  E.  F. 

Pseudo-tumeur  méningée  cérébrale  par  organisation  de  caillot,  pur  MM.  BÉniisb 
et  PuiG.  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  28  juin  1926. 

Les  auteurs  présentent  une  malade  ayant  subi  un  traumatisme  crânien  très  léger 
et  ayant  vu  se  développer  quelques  semaines  après  un  syndrome  jacksonien  à  crises 
d’abord  rares  puis  peu  à  peu  rapprochées  sans  aucun  autre  accident  pathologique. 
Intervention  neuf  mois  après  l’accident  :  caillot  sous-durc-mérien  formant  tumeur 
encore  reconnaissable  à  l’examen  microscopique  en  tant  que  formation  d’origine  san¬ 
guine  mais  ayant  d’autre  part  la  structure  que  l’on  voit  dans  certaines  tumeurs  des 
méninges  molles  «l’apparence  sarcomateuse.  On  peut  se  demander  si  certains  néoplasmes 
cliniquement  bénins  et  histologiquement  sarcomateux  ne  pourraient  pas  avoir  une 
origine  analogue.  J.  Dechaume. 

Les  tumeurs  des  méninges  crâniennes  et  rachidiennes  :  16  observations  anato¬ 
mo-cliniques,  par  M.  Bérieu  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  11  mai  1926. 

L’auteur  présente  des  remarques  sur  ces  néoplasmes  en  se  basant  sur  16  observations 
anatomo-cliniques.  Il  insiste  sur  ce  fait  qu’il  y  a  deux  types  essentiels  :  d’une  part 
les  tumeurs  do  l’arachnoïde  représentant  la  généralité  des  cas  sur  le  rachis,  d’autre 
part  les  tumeurs  do  la  dure-mère  qui  sont  au  contraire  la  forme  la  plus  fréquente  au 
niveau  du  crâne. 

Si  l’on  veut  avoir  dos  données  d’ensemble  sur  ces  doux  types  qui  se  présentent  comme 
des  maladies  très  particulières,  il  faut  évidemment  laisser  do  cétélcs  formes  exception¬ 
nelles,  c’est-à-dire,  d’une  part,  les  formes  malignes,  sarcomateuses,  des  tumeurs  précé¬ 
dentes,  d’autre  part  les  néoplasmes  beaucoup  plus  rares  développés  aux  dépens  des 
plexus  choroïdes  par  exemple. 

Dans  le  groupe  des  tumeurs  dos  méninges  crâniennes,  une  particularité  no  doit  pas 
être  oubliée  :  bien  que,  comme  au  niveau  du  rachis,  ces  néoplasmes  aient  une  tendance 
ù  proliférer  dans  la  profondeur,  ils  peuvent  avoir  une  certaine  affinité  pour  l’os  et  arrivof 
à  le  pénétrer  et  mémo  à  faire  issue  à  l’extrémité  (cas  bien  étudié  autrefois  sous  le  nom 
do  «  fongus  do  la  duro-môro  ». 

La  plupart  de  cos  tumeurs  doivent  être  opérées.  Les  interventions,  contrairement 
ù  CO  qu’on  pourrait  croire,  sont  en  général  beaucoup  plus  dangereuses  au  crâne  qu’au 
rachis.  D’ailleurs  la  localisation  exacte,  condition  indispensable  à  une  bonne  interven' 
tion,  est  beaucoup  plus  aisée  pour  les  tumeurs  comprimant  la  moelle  que  pour  colles  qU* 
intéressent  l’encéphale.  Ce  sont  les  néoplasmes  de  l’arachnoïde  médullaire  qui  donnent 
les  plus  beaux  résultats  dans  la  chirurgie  dos  néoplasmes  intrarachidiens.  En  outre,  poUf 
ce  qui  concerne  le  crâne,  il  y  a  en  dehors  de  la  difficulté  de  localisation,  la  difficulté 
d’un  diagnostic  précis  non  pas  tant  avec  le  gliome  qu’avec  le  tubercule,  la  syphilis» 
les  abcès,  môme  les  lésions  vasculaires  limitées.  J.  Déciiaume. 

Contribution  à  la  pathologie  des  eadothéliomes  de  la  dure-mère,  par  GusTA'^ 
Riehl  JuNG(Zur  Pathologie  der  Segennanten  Endotheliome  der  Dura  Mater).  Arbei' 
ten  aus  dem  Neurologischen  Inslilule  an  der  Wiener  Uniuersilàl,  novembre  1926» 
t.  27,  fasc.  2  et  3,  page  297. 

L’auteur  a  vérifié  et  reconnu  exacts  les  travaux  de  Key  et  Retzius  concernant  Is 
revôtement  interne  de  lu  dure-mero  par  des  cellules  épithéliales.  Ce  revêtement  exista 
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aussi  bien  chez  les  rongeurs  que  chez  l’homme  et  peut  être  facilement  mis  en  évidence 
par  des  techniques  appropriées. 

Un  essai  de  classil^cation  d’après  leur  origine  des  tumeurs  considérées  macroscopique- 
uient  comme  des  endothéliomes  de  la  dure-mère  permet  d’envisager  l’existence  : 
1°  De  tumeurs  fibroblastiques  (fibromes  modifiés). 

2°  De  véritables  endothéliomes  de  la  dure-mère. 

3°  De  tumeurs  développées  aux  dépens  de  bourgeons  arachnoïdiens. 

■4°  De  tumeurs  dure-mériennes  développés  au  cours  d’une  maladie  de  Recklinghausen. 

P.  M. 

Contribution  à  l’étude  de  la  pathologie  des  cbolestéatomes  du  cerveau,  par 
Tamao  Kakishita,  Tokio,  Japon  (Sur  Pathologie  der  Hirn-Cholesteatome).  Arbeilen 
aus  dem  Neurologischen  Inslilule  ander  Wiener  Univ.,  novembre  1925,  t.  27,  fasc.  2 
et  3,  p.  326. 

L’auteur  montre  que  dans  les  deux  cas  étudiés  il  s’agit  de  la  transformation  encho- 
*®stéatomes  d'endothéliomes  de  la  dure-mère  de  caractère  presque  sarcomateux.  Les 
écllules  subissent  des  processus  de  dégénérescence  lipoïdique.  C'est  sans  doute  aux 
dépens  de  ces  lipoïdes  que  se  forme  la  cholestérine.  Il  existe  donc  des  cbolestéatomes 
nui  ne  constituent  pas  un  type  antonome  de  tumeurs.  P.  M. 

®tir  trois  cas  d’une  affection  familiale  rappeleint  la  maladie  de  Wilson,  par 

Henri  Verger  et  Aubertin  (de  Bordeaux).  Encéphale,  t.  21,  n»  6,  p.  433-441, 
juin  1926. 

Les  auteurs  ont  observé  chez  le  père,  son  fils  et  sa  fille,  un  syndrome  rappelant 
Celui  de  Wilson  et  caractérisé  par  un  état  de  contracture  généralisée  (chez  les  3  ma- 
^udes),  et  par  l’existence  de  mouvements  involontaires  fréquents  et  variés,  souvent 
de  type  athétosique  (chez  deux  malades  seulement). 

Le  tableau  présenté  par  les  deux  enfants  est  celui  de  la  maladie  de  Wilson  ;  l’aspect 
du  père  est  autre.  Mais  la  notion  de  maladie  familiale  relie  étroitement  les  3  sujets. 
Lu  outre  ils  se  trouvent  cliniquement  unis  par  une  identique  spasmodicité,  qui  devient 
Caractère  essentiel  de  la  maladie,  les  mouvements  involontaires  des  enfants  et  les 
'•‘■oubles  des  réflexes  chez  le  père  passant  au  second  plan.  E.  F. 

Lî'n  cas  de  rigidité  congénitale  avec  autopsie,  par  C.  I.  URECuiAct  Mihalesco  (de 
Cluj).  Bull.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n“  40,  p.  1778, 
24  décembre  1926. 

Idiotie  avec  rigidité  pallidale,  mort  par  tuberculose  pulmonaire.  A  l’étude  anato- 
”J*<îue  le  système  pallidal  (globus  pallidus  et  'substance  noire)  de  même  que  le  strié 
ont  présenté  que  des  lédons  insignifiantes,  alors  que  le  noyau  rouge,  le  dentelé  et 
olive  bulbaire  étaient  profondément  altérés. 

J  Les  constatations  contredisent  les  travaux  établissant  le  centre  de  la  rigidité  dans 
^  Slobus  pallidus  et  la  substance  noire,  et  appuient  l’opinion  qui  attribue  la  rigidité 
One  lésion  du  noyau  rouge.  La  localisation  anatomique  de  la  rigidité  n’est  pas  encore 
complètement  élucidée.  E.  F. 

traitement  de  l’épilepsie  jacksonienne,  par  R.  Alessandri  (de  Rome).  Bruxelles 
Médical,  t.  7,  n»  4,  p.  103,  21  novembre  1926. 
l'our  faire  cesser  les  accès  épileptiques,  il  est  indispensable  de  reconstituer  l’état 
Ootomique  cranio-cérébral.  E.  F. 
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Sur  le  traitement  des  fractures  graves  de  la  base  du  crâne.  Trois  succès  de 

la  trépanation  décompressive,  pur  1’.  Pükrunot.  Loire  médicale,  an  40,  n»  4, 

p.  353,  juillet  1920.  * 

Une  trépanation  de  décompression,  iminédiale  ou  secondaire,  (!st  beaucoup  plus 
souvent  indicpiée  ilans  les  cas  de  Iractiire  grave  de  la  base  du  crâne  tpie  les  classiques 
ne  l’admettent.  Ce  n’est  pas  seulem(!nt  lorsqu’il  (îxisto  un  épanchement  intracrânien 
que  le  cerveau  est  mal  â  l’aise  dans  une  place  trop  étroite.  Les  i)hénomènes  de  con¬ 
tusion  cérébrale  peuvent  être  souvent  modifiés  de  façon  très  lieureusepar  la  décompres¬ 
sion,  comme  tendent  à  le  prouver  les  trois  cas  île  l’auteur.  E.  F. 

Sur  les  symptômes  cérébraux  dans  la  tuberculose  de  la  base  du  crâne,  par 

E.  Fi.atau.  Neurulogia  Posika,  t.  9,  m»  1-2,  p.  1-10,  1926. 

Tandis  que  b  diagnostic  de  lu  tuberculose  osseuse  de  la  boîte  crânienne  est  facile, 
la  localisation  de  la  bacillose  dans  les  os  de  la  base  présente  une  grande  difficulté  au 
point  do  vue  diagnostique.  F.  cile  un  certain  nombre  de  cas  pour  fixer  les  données 
diagnostiques. 

Lorsqu’il  s’agit  de  la  cavité  antérieure,  on  a  affaire  à  une  longue  période  prémoni¬ 
toire  (céphalée,  vomissements,  fièvres,  dépression).  L’évolution  est  prolongée,  et  l’on 
constate  des  paralysies  subites  des  nerfs  des  111*’,  IN  *,  VF  p.  et  de,  la  première  branche 
do  la  V»  p. 

I.a  tubeTciil'ose  de  la  cavité  moyenne  de  la  base  du  crâne  évolue  â  Tcxemple  d’une 
thrombose  du  .sinus  transversal,  ou  de  ce  sinus  avec  le  sinus  caverneux.  On  enregistre 
une  inliltration  en  arrière  de  l’apophyse  mastoïdienne,  la  paralysie  dans  le  domaine 
des  nerfs  des  IX»,  X»,  XI»  et  XH»  p.,  la  névrite  optirpie,  etc. 

Dans  la  tuberculo.se  do  la  cavité  postérieure,  cxcessivcincnt  rare,  le  tableau  corres¬ 
pond  surtout  à  une  tu  meur  du  cervelet  ou  à  celui  de  la  thrombose  du  sinus  trans¬ 
versal.  Seule,  l’évolution  ultérieure  permet  de  faire  le  diagnostic  différentiel. 

G.  IcnoK. 


CERVELET 

Ssmdrome  des  voies  cérébelleuses  médullaires,  par  HiMUAun  et  Boulet.  Sud 
médical  cl  chirurgical,  an  58,  n»  2056,  p.  117,  15  février  1926. 

Le  syndrome  céi'ébelleux  peut  se  préseid,er  dans  des  conditious  telles  que  l’on  est 
amené  à  en  situer  la  lésion  causale  au  niveau  de  la  moelle.  Les  auteurs  ont  observé 
4  cas  de  cette  sorte.  Le  premier  concerne  un  traumatisé  de  la  colonne  cervicale  ;  9  mois 
après  l’accident  on  voit  se  constituer  chez  cet  homme  un  syndrome  cérébelleux  limité 
aux  membres  supérieurs  et  il  s’y  trouve  associé  à  quehpies  petits  signes  radiculaires. 

Dans  les  trois  autres  observations,  le  syndrome  est  limité  aux  membres  inférieurs. 
Pari  mit  il  s’agit  d’un  syndrome  cérébelleux  pur.  Dans  la  première  observatian,  la 
notion  de  traumatisme  permet  do  localiser  la  lésion  au  niveau  de,  la  colonne  cervi¬ 
cale,  localisation  conlirmée  par  les  troubles  sensitifs,  à  distribution  radiculaire.  Pour 
les  autres  cas,  la  limitation  des  symptômes  aux  membres  inférieurs,  la  bilatéralité 
dos  signes,  permettent,  également,  une  localisation  médullaire. 

Sans  doute,  les  phénomènes  cérébelleux  au  cours  des  paraplégies  ne  sont  pas  rares, 
mais  ils  sont  d’ordinaire  associés  à  des  signes  de  la  série  pyramidale,  ou  à  des  troubles 
de  la  sensibilité  :  tel  est  le  cas  des  scléroses  combinées  (en  particulier  de  ïa  pnraplégi® 
ataxique  de  Gowers),  tel  est  encore  le  cas  du  syndrome  des  libres  longues  des  cordons 
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postérieurs  de  Dcjerinc  (paraplégie  spasmodique  avec  signes  cérébelleux  et  perte  de 
sensibilités  profondes),  Foix  et  Vaiièro  Vialoix  ont  raïqiorté  l’observation  d'un  malade 
présentant  des  signes  pyramidaux,  dos  signes  cérébelleux  et  de  la  tliermo-anestbésic 
^es  membres  inférieurs. 

Dans  ces  divers  cas  on  doit  admettre  que  le  syndrome  cérébelleux  est  dû  à  une 
lésion  des  voies  centripètes,  représenté(^s  par  les  faisceaux  cérébelleux  médullaires.  Le 
plus  souvent,  les  lésions  de  ces  voies  sont  associées  à  des  lésions  de..-  frisceaux  voi.dns. 
11  faut  des  cas  bien  spéciaux  :  lésions  vraisemblablement  vasculaires  de  ces  trois  der¬ 
rières  observe tions  des  auteurs  atteinte  <les  faisceaux  les  jdiis  superficiels  à  la  suite 
d  un  traumatisme  cervical  dans  la  première  observat  ion,  pour  (jue  ces  voies  soient 


seules  lésées. 

11  semble  bien  que  Ton  imisse,  sur  de  telles  constatations,  établir  l’existence  ilu 
^jndrome  cérébelleux  (l'orif/ine  médullaire,  syndrome  ordinairement  associé  ;’i  d’autres 
^loUes  d’att<-inte  médullaire,  mais  qui,  exceptionnellement,  peut  pur. 

F.  F. 


moelle 

cas  de  myélite  aiguë  à  prédominance  poliomyélitique  au  cours  d’une  gra- 
nulie,  par  GnisxAU  et  Poumeau-Dei.ille.  Bull,  cl  Méni.  de  la  Soc.  méd.des  Ilôpi- 
ianx  de  Paris,  an  42,  n»  31,  p.  1491,  22  octobre  192G. 

Cas  de  myélite  aiguë  tuberculeuse  è  rapprocher  de  celui  do  Philippe  et  Cestan. 
A  aucun  moment  de  l’évolution  on  n’a  constaté  do  signes  méningés,  alors  que  la 
l'rchicontèse  démontrait  l’existence  il’nno  réaction  méningée  in  portante,  et  qu’à 
autopsie  on  ne  trouva  do  lésions  tuberculeuses  que  dans  les  méninges  ;  les  lésions 
•’aédullaires  n’étaient  constituées  que  par  do  la  ehromatolyso  cellulaire. 

Le  fait  s’explique  :  les  centres  lUirveux  iidiibés  par  leur  propre  altération  ne  pou- 
'^aient  manifester  aucun  signe  il’excitation  (Sé/.ary).  K.  F. 

A  propos  d’un  cas  de  poliomyélite  antérieure  chronique  faiseint  transition 
entre  cette  dernière  et  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  par  Cn.  Foix  et 
J--A.  CiiAVANY.  J.  de  Neurulo/jie  el  de  Ps\jchialrie,l.  2(1,  n“  2,  p.  07-82,  février  1920. 

D’observation  anatomo-clinique  des  auteurs  appartient  au  groupe  des  poliomyélites 
antérieures  chroniques.  Son  intérêt  majeur  provient  du  fait  suivant.  Pendant  sa  vie 
'a  m  lade,  avait  paru  présenter  quelques  signes  de  la  série  pyramidale  (tendance  au 
a'oniis,  au  signe  de  Babinski)  ;  l’autopsie,  tout  en  montrant  les  lésions  du  type  polio- 
•nyélite  antérieure  chronique,  permit  de  constater  dans  la  région  de  la  moelle  sacrée, 
ane  atteinte  légère  mais  indubitable  des  faisceaux  pyramidaux.  Cette  atteinte  suggère 
*déc  que  le  cas  n’est  pas  pur  et  (pi’il  constitiu!  une  transition  entre  la  poliomyélite 
antérieure  chronique  et  la  seléros(!  latérale  amyotrophique.  Les  auteurs  insistent  sur 

point. 

^  l’occ.asion  du  fait  étudié  ils  retracent  l’Iiistoire  clinique  de.  la  poliomyélite  antérieure 
ahfonique  et  ils  dégagent  les  signes  qui,  en  dehors  même  de  l’intégrité  du  faisceau  pyra- 
^nlal,  lui  confèrent  une  individualité.  Ils  envisagent  également  l’anatomie  patholo- 
Siquo  générale  de  la  poliomyélite  antérieure,  chroni(|U(',  et  de  la  sclérose  latérale  amyo- 
"apliique. 

D  existence  de  formes  de  transition  entre  la  poliomyélite  antérieure  chronique  et  la 
®alérosc  latérale  amyotrophique  pose  sous  un  jour  quelque  peu  renouvelé  la  .question 
rapports  dos  diverses  lésions  qui  caractérisent  la  maladie  de  Charcot.  On  sait 
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quel  est  le  caractère  singulier  de  ccs  lésions  qui  sont  à  la  fois  transneuralos  et  trans- 
synaptiquos,  qui  frappent  à  la  fois  les  deux  neurones  superposés,  le  neurone  moteur 
central  et  le  neurone  moteur  périphérique,  dans  leurs  cellules  et  dans  leurs  prolonge¬ 
ments,  sans  qu’il  soit  aisé  de  dire  quels  sont  les  rapports  unissant  ces  diverses  lésions. 

Ce  n’est  pas  que  les  lois  do  la  dégénérescence  walléricnno  centrifuge  aient  une  valeur 
absolue.  Depuis  longtemps  on  connaît  les  réactions  cellulaires  que  provoquent  la  sec¬ 
tion  ou  l’arrachement  d’un  filet  nerveux  ou  les  atrophies  relatives  dans  la  moelle  des 
amputés.  Même  par  des  lésions  en  foyer  de  telles  dégénérescences  sont  possibles  (dégé¬ 
nérescence  des  cellules  olivaires  par  lésion  des  fibres  cérébello-olivaires  ou  du  cervelet). 
De  même,  au  niveau  de  ces  cellules  de  l’olive  bulbaire,  on  observe  des  lésions  qui  fran¬ 
chissent  l’articulation,  telles  celles  qui  atteignent  l’olive  après  l&ion  du  faisceau  central 
de  la  calotte,  faisceau  manifestement  descendant  dont  les  arborisations  se  mettent  en 
rapport  avec  les  cellules  olivaires.  Mais  l’intensité  et  la  variabilité  dans  les  rapports 
réciproques  des  diverses  lésions  au  cours  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ne  per¬ 
mettent  guère  d’invoquer  fermement  une  telle  théorie  dégénérative,  même  en  lui 
adjoignant  la  dégénération  rétrograde  et  la  dégénération  transneurale.  Des  faits 
comme  celui  rapporté  par  les  autours  montrent  quelle  peut  être  l’intensité  de  ces  va¬ 
riations  depuis  les  cas  où  la  lésion  pyramidale  est  presque  tout,  jusqu’ù  ceux  où  elle 
n’est  rien  et  où  la  maladie  devient  une  poliomyélite. 

Il  faut  bien  le  reconnaître  ;  l’intensité  variable  des  lésions  réciproques  des  cellules 
et  des  faisceaux  semble  indiquer  la  simultanéité  de  leur  atteinte,  conformément  à 
l’ancienne  théorie  de  Raymond  (unité  anatomique  du  neurone).  Il  semble,  somme  toute, 
que  les  choses  se  passent  comme  si  une  cause,  peut-être  toujours  la  même,  mais  frap¬ 
pant  do  façon  prépondérante  tantôt  les  cellules,  tantôt  les  conducteurs,  donnait  nais¬ 
sance  aux  diverses  variétés  de  la  sclérose  amyotrophique  et,  dans  des  cas  plus  rares, 
engendrait  les  formes  cellulaires  pures  qui  constituent  le  poliomyélite  antérieure  chro¬ 
nique.  E.  F. 

Etude  sur  la  poliomyélite  infantile  à  Marseille.  Sa  recrudescence  actuelle, 

par  Louis  Payan  et  Marc  Massot.  Archives  de  Méd.  des  Enjanls,  t.  29,  n»  12, 
p.  609,  décembre  1926. 

La  poliomyélite  antérieure  aiguë,  en  recrudescence  à  Marseille,  y  sévit  sous  forme 
de  foyers.  Sans  prédominance  saisonnière,  elle  affecte  un  début  le  plus  souvent  infec¬ 
tieux,  parfois  méningé,  rarement  paralytique  d’emblée  ;  elle  frappe  surtout  les  membres 
intérieurs  ;  les  atteintes  bulbaires  se  sont  montrées  rares,  mais  graves. 

Le  sérum  de  Pettit  au  début  et  à  doses  suffisantes,  ensuite  la  radiothérapie,  ont 
améiioré  considérablement  le  pronostic  de  l’affection.  E  p_ 

Sur  la  technique  du  traitement  de  Bordier  contre  la  paralysie  infantile,  par 

Giuliano  Chizzola  (de  Udine).  Paris  médical,  an  17,  n“  4,  p,  91,  22  janvier  1927. 

Un  cas  de  syringomyélie  à  forme  pseudo-acromégalique,  chiromégalie,  défor¬ 
mation  d’un  pied,  par  Pierre  Marie.  BuUelin  el  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale 
des  Hôpitaux,  6  avril  1894.  Réimpression  in  Pierre  Marie.  Travaux  et  Mémoires. 
Masson  et  G'”,  Paris,  1926. 

Des  chiromégalies  syringomyéliques,  par  A.  Josserand,  Thèse  de  Lyon,  1926 
(132  pages,  bibliog.,  fig.). 

La  première  partie  de  cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Froment,  est  consacrée  à  l’eX' 
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posé  des  observations,  dont  deux  personnelles.  La  chiropémalie  syringomyélique,  mani¬ 
festation  rare  d’une  affection  peu  fréquente,  est  représentée  par  une  main  énorme  en 
battoir,  avec  doigts  boudinés  sans  le  moindre  œdème.  Le  squelette  est  normal  sur  les 
radiographies.  Dans  l’une  des  observations  de  l’auteur  il  y  avait  pourtant  une  hyper- 
ostose  très  marquée.  La  déformation  s’accompagne  de  panaris  analgésiques  et  de 
troubles  sympathiques.  C’est  avant  tout  avec  la  main  acromégalique  que  se  pose  le 
•tiagnostic.La  main  succulente  delà  syringomyélie,  combinaison  de  troubles  trophiques 
Cutanés  et  vasomoteurs  avec  l’atrophie  Aran  Duchenne,  est  bien  différente. 

Les  contrôles  nécropsiques  no  rendent  pas  compte  de  la  déformation.  La  patogénie 
reste  obscure  :  l’intégrité  anatomique  du  neurone  périphérique  a  été  constatée  à  plu¬ 
sieurs  reprises  ;  la  présence  de  troubles  sympathiques  associés  incite  à  examiner  dans 
les  vérifications  ultérieures  les  centres  et  les  voies  sympathiques. 

Quant  au  traitement,  il  relève  exclusivement  de  la  radiothérapie,  aussi  précoce 
•lue  possible,  qui  ne  portera  pas  seulement  sur  les  renflements  médullaires,  mais  encore 
®ur  la  moelle  dorsale,  siège  des  centres  sympathiques  principaux  des  membres. 

J.  Déchaume. 

Sur  phénomène  intéressant  les  doigts  et  ce  qu’il  signifie  au  point  de  vue 
du  diagnostic  do  la  sclérose  en  plaques,  par  Boris  Doinikow  (Ueber  ein  Finger 
Phanomen  und  seine  Bedentung  für  die  Diagnose  der  multiplen  Sklerose).  Deutsche 
Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  mars  1925,  tome  90,  fasc.  4  à  6,  page  258. 

Le  malade  pose  ses  deux  coudes  pliés  >\  angle  droit  sur  ses  genoux,  les  avant-bras 
^tant  en  supination,  les  doigts  étendus  et  les  pouces  en  abduction.  On  lui  demande  alors 
de  fermer  les  yeux  et  de  gardercette  position  pendant  un  certain  temps,  .èu  cours  d’un 
Certain  nombre  do  processus  pathologiques  il  se  produit:  1“  une  pronation  de  la  main; 
2“  Une  pronation  do  la  main  avec  flexion  plus  ou  moins  complète  des  doigts  et  adduc- 
tion  du  pouce  ;  3“  ou  bien  simplement  une  flexion  des  doigts  avec  ou  sans  adduction 
des  pouces  ;  4"  ou  de  mouvement  de  va-et-vient  d’un  ou  de  plusieurs  doigts  ou  de  toute 
main.  Le  phénomène  dc«flcxioai  des  doigts»  est  particulièrement  fréquent  au  début 
de  la  sclérose  en  plaques;  il  est  dû  h  un  épuisement  et  unefatigabilité  des  groupes  mus¬ 
culaires  intéressés.  F.  M. 


®tude  anatomo-pathologique  d’un  cas  d’emévrisme  cirsoïde  de  la  moelle,  par 

^  L.  Frey,  Neurolotjia  Poslka,  t.  9,  n““  1-2,  p.  21-28,  1926. 

Les  anomalies  vasculaires  dominent  le  tableau.  Los  parois  vasculaires  sont  considé- 
■^ablement  épaissis  dans  toutes  leurs  couches  ;  on  ne  voit  aucun  bourgeon  vasculaire 
J  des  vaisseaux  aux  parois  formées  seulement  d’endothélium.  Les  vaisseaux  do  la 
pie-mère  sont  hypertrophiés  et  en  nombre  exagéré.  G.  IciioK. 


yélome  plasmacellulaire  avec  multiples  foyers  de  «  myélose  »  médullaire 
partie  hémorragiques,  par  Hantz  Kreutzer.  (Plasmazellulëres  Myelom 
uilt  multipler,  teilweise  Hâmorhagischer  Herd-Myelose  der  Medulla  spinalis.) 
•^llgemeine  Kraukenhaus  Saint  Georg  Hambourg  Prof.  Dcneke,  Prof.  Wolhwill, 
1^'  TrOmmer.  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  mars  1926,  t.  90,  fasc.  4 
^  d.  p.  224. 


la  existé  chez  le  malade  anémique  deux  attaques  de  paralysie  d’origine  médul- 
**'e  séparées  par  un  intervalle  de  trois  mois.  Il  existait  un  plasmocytome  de  deux  corps 
CHébraux.  Les  foyers  multiples  constatés  au  niveau  de  la  substance  blanche  et  en 
^‘t'iculier  des  faisceaux  pyramidaux  et  postérieurs  sont  d’origine  toxique  et  non 
'Mécanique.  P.  M. 
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Il  faut  coauciîtra,  dépister,  localiser  et  faire  opérer  les  tumeurs  intrarachi^ 
diennes,  par  L.  BiiniEL.  Journal  de  Médecine  de  Lyon,  20  décembre  1920,  p.  589. 
B.,  qui  a  consacré  d’importants  travaux  aux  tumeurs  intrarachidiennes,  cxiiose 
ics  étapes  successives  que  doit  parcourir  le  diagnostic  de  ces  tumeurs  et  les  conséquences 
thérapeutiques  auxquelles  elles  conduisent  le  clinicien. 

.\n  point  de  vue  auatomopatliologique,  il  élimine  du  débat  les  tumeurs  périrachi¬ 
diennes,  les  tumeurs  rachidiennes  proprement  dites  (tumeurs  osseuses)  et  les  tumeurs 
médullaires,  celles-ci  très  rares,  tluant  aux  tumeurs  intrarachidiennes  vraies,  évoluant 
de  façon  prépondérante  à  l'intérieur  du  canal,  elles  doivent  être  classées  en  primitives 
(tuineiirs  méningées,  tumeurs  des  racine.s)  et  secondaires.  Les  premières  sont  et  restent 
toujours  intradurales,  les  secondes  sont  et  restent  toujours  extradurales.  Suit  un 
bref  rappel  de  la  séméiologie  et  de  l’évolution  do  cette  maladie. 

La  valeur  des  différents  symptômes  et  des  diverses  méthodes  d’exploration  fait 
ensuite  l’objet  d’une  longue  di.scussion,  dont  une  analyse  ne  pourrait  donner  qu’une 
idée  imparfaite.  Les  troubles  de  la  sensibilité  ont  une  inqmrtance  considérable,  même 
lorsqu’ils  sont  au  minimum,  se  réduisant  à  tle  légères  perturbations  de  la  sensibilité 
objective  ;  dans  ce  cas  leur  répartition  suivant  un  territoire  radiculaire  supplée  au 
point  do  vue  du  diagnostic  à  leur  |)oii  d’intensité.  De  plus  il  faut  toujours  chercher  à 
dépister  la  [iliase  radiculaire  douloureuse  (pii  précède  les  troubles  moteurs  et  dont  le 
malade  ne  voit  pas  toujours  la  liaison  avec  les  manifestations  récentes.  B.  préconise 
ré|)reuve  lipiodohie  de  Sicard  à  titre  do  méthode  de  contrôle,  le  diagnostic  ayant  été 
au  préulaidc  serré  de  près  au  moyen  des  signes  cliniques  et  des  procédés  d’exploration 
plus  simples.  Si  le  lipiodol  n’est  pas  arrêté,  le  diagnostic  doit  être  non  pas  définitive¬ 
ment  rejeté,  mais  remis  à  l’étude.  Inversement  l’arrêt  du  lipiodol  ne  signifie  pas  néces¬ 
sairement  l’existence  d’une  tumeur. 

Le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  à  forme  spéciale,  très  fréipionte,  est  peut- 
être  celui  (pii  SC  pose  le  plus  souvent,  et  en  tout  cas  c’est  celui  qui  est  le  plus  difficile  à 
ré.soudre. 

Lu  tumeur  étant  localisée  ut  si  l’état  général  du  ihaladc  n’est  pas  trop  déficient,  on 
devra  proposer  l’intervention  cldrurgicale.  B.  considère  la  radiothérapie  comme  une 
métliode  peu  sûre,  à  réserver  pour  les  tumeurs  qui  n’ont  pu  être  l’objet  d’une  extirpa¬ 
tion  complète,  La  cliirurgic  lui  a  donné  en  revanche  les  meilleurs  résultats,  tantôt  le 
guérison  complète,  tantôt  la  iiersistance  de  signes  pyramidaux  ou  d’un  léger  degré  de 
s|)usmodicité,  tantôt  une  disparition  des  douleurs  et  la  stabilisation  de  la  maladie) 
jusque-lé  progressive.  11  est  rare  que  l’intervention  ne  donne  absolument  aucun  résul¬ 
tat.  Sur  ‘28  cas  personnels  opérés,  l’auteur  a  eu  11  guérisons,  5  améliorations,  9  résultats 
médiocres.  11  n’y  a  ou  (]uo  deu.x  décès  postopératoires. 

Pierre  P.  Ravault. 

Sur  la  paraplégie  spasmodique  spinale  héréditaire,  par  Ackermann  Rudolf  (  Ueber 
die  hereditiirc  spastische  Spinulparalyse).  Polyclinique  médicale  de  l’Université 
de  Halle  (Prof,  tirunnd).  Dculsche  /cilschri/l  /ür  Nervenheilkande,  mars  1920,  t.  90; 
lasc.  4  à  0,  p.  910. 

L’auteur  a  observé  l’affection  cliez  une  mère  et  ses  deux  filles.  La  dégénérescence 
isolée  dos  voies  pyramidales  survient  sons  rinfluence  de  dispositions  familiales  et  s® 
présente  avec  un  aspect  clinique  bien  déterminé.  p.  jj, 

Hémiplégie  spinale  sans  troubles  de  la  sensibilité,  parM,  Bériel,  Sociélé  médical^ 
des  Hôpitaux  de  Lyon,  4  mai  1920. 

L’auteur  présente  deux  cas  de  comitression  antérieure  de  lu  moelle  cervicale  n’aya*»^ 
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donné  quo  très  Lardivcmoni  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  assez  légers,  avec 
syndrome  de  lirown-Séquard,  alors  quo  pendant  dos  délais  de  9  à  12  mois  rbémi- 
Plégic  était  restée  purement  motrice,  cas  opérés  avec  succès  (M.  Desgouttes)  et  en 
voie  de  guérison.  Le  syndrome  do  Brown-Sôquard  dans  les  cas  de  compression  par 
tumeur  ne  consiste  pas  en  un  type  séméiologique  toujours  identique  ù  lui-même  ;  son 
évolution  se  déroule  en  obéissant  aux  mêmes  lois  que  les  autres  symptômes  de  com¬ 
pression  médullaire,  c’est-à-dire  si  le  développement  des  tumeurs  est  très  lent,  en 
donnant  pondant  fort  longtemps  un  syndrome  moteur  do  type  spasmodique  dégagé  de 
toute  anesthésie.  J.  Déchaume. 


Lecanoer  rachidien,  par  Ch.  Détouraud.  Thèsede  Lyon,  1920  (222i)ages,  21  fig.  Bibl.). 

Dans  ce  travail  inspiré  jiar  le  D'  Béricl,  l’auteur  envisage  les  tumeurs  de  la  tige 
rachidienne  primitive  ou  secondaire  à  un  néoplasme  viscéral,  ces  efernièves  étant  de 
beaucoup  les  plus  tréquentes,  et  ce  sont  celles-ci  seules  qui  sont  étudiées  dans  ce  travail. 

Parmi  les  néoplasmes  viscéraux  qui  donnent  des  métastases  vertébrales,  le  cancer 
du  sein  vient  en  première  ligne,  surtout  dans  sa  forme  banale  ou  dans  sa  forme  squir¬ 
rheuse.  Le  cancer  de  la  prostate  vient  ensuite,  puis  le  cancer  thyroïdien. 

Le  troisième  chapitre  est  consacré  à  l’étude  anatomique.  Exceptionnellement  la 
lésion  osseuse  est  limitée  à  une  seule  vertèbre.  Le  plus  souvent  les  lésions  sont  mul- 
Lples  et  se  voient  bien  après  section  longitudinale  de  la  colonne  qui  apparaît  farcie  de 
plages  néoplasiques.  Les  modifications  extérieures  de  la  colonne  sont  rares.  Les  formes 
tundensantes  (vertèbre  noire)  ou  résorbantes  sont  pou  fréquentes.  A  côté  des  lésions 
Osseuses  il  existe  dos  lésions  méningées  :  la  pachyméningite  est  constante,  elle  reste 
Purement  externe,  la  dure-mère  est  une  barrière  infranchissable  ù  l’extension  du  néo¬ 
plasme,  sauf  dans  les  tumeurs  des  nerfs 

Dette  pachyméningite  joue  un  rôle  important  dunsia  pathogénic  des  accidents  ;  les 
lisions  mdullairos  relèvent  oxeeptionneihunent  des  lésions  os.seuses  et  le  plus  souvent 
®st  la  pachyméningite  cancéreuse  externe  qui  est  à  incriminer. 

L  étude  clinique  occupe  une  place  importante  dans  ce  travail.  Après  l’étape  algique 
^nsitoire  d’alarme  de  Sicard,  le  cancer  se  traduit  par  des  signes  que  l’auteur  classe 
Sÿndrome  radiculaire,  douleurs,  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  zona,  amyotro- 
Phies  avec  irrél'lectivité  ten(tincusc  du  même  territoire. 

Syndrome  midnllairc,  paraplégie  le  plus  souvent  flasque  spasmodique  ou  en  flexion 
exaltation  des  réflexes  de  défense. 

^  Syndrome  rachidien,  la  gibbosité,  la  contracture  parachidienne,  la  douleur  localisée 
pression  des  apophyses  épineuses. 

Syndrome  liquidien  avec  ia  dissociation  albiiminocytologiquc. 

La  radiographie  qui  donne  des  renseignements  variables  (décalcification,  hyper- 
®  dèse  osseuse,  vertèbre  noire). 

Los  formes  cliniques  on  sont  nombreuses. 

La  multiplicité  d’asi)ects  rend  compte  dos  erreurs  d’interprétations  :  radiculite 
^  Dque,  syphilis  médullaire,  mal  de  l'ott,  syringomyélic,  tumeurs  intrarachidiennes, 
importe  de  taire  ie  diagnostic  de  l’étendue  des  lésions  :  alors  que  dans  l'ostéite 
-ereuse  diffuse  la  plus  fréquente  il  n’y  a  point  de  recours  chirurgical,  pour  le  no- 
®  liiidté,  énucléable,  l’exérèse  peut  et  doit  être  tentée.  J.  Dechaume. 


jy^ËNINQES 

^'^actions  méningées  chez  l’enlant,  |)ar  L.  Babonneix,  Monde  médical,  n“  G99, 
p.  997-983,  1-15  décembre  192G. 

^hte  étude  fait  ressortir  la  similitude  d’allure  des  réactions  méningées  les  plus 
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diverses.  Pour  les  reconnaître  et  les  différencier  les  unes  des  autrbs  il  faut  recourir  à 
l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  ponction  lombaire  s’impose  dans  tous  les 
cas  si  l’on  no  veut  pas  passer  à  côté  d’une  cérébro-spinale,  confondre  une  méningite 
tuberculeuse  avec  une  réaction  méningée  due  à  la  paralysie  infantile,  fi  la  fièvre  ty¬ 
phoïde,  à  la  pneumonie,  méconnaître  une  méningite  azotémique.  L’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  permet  d’opposer  aux  troubles  constatés  le  seul  traitement  qui  con¬ 
vienne,  le  traitement  causal.  E.  F. 

Sur  un  cas  de  méningococcémie  à  type  palustre  avec  purpura  ayant  abouti 
après  41  jours  à  imo  méningite  cérébro-spinale,  par  F wqvé.  Archives  de  Méd. 
el  de  Pharmacie  mililaires,  t.  85,  n»  3,  p.  29G,  septembre  192G. 

11  s’agit  d’un  cas  de  méningococcémie  à  type  palustre  accompagné  de  purpura  rhu¬ 
matoïde  ayant  mis  41  jours  à  se  démasquer  et  ayant  abouti  à  une  méningite  cérébro- 
spinale. 

Cette  observation  contribue  à  montrer  le  rôle  joué  par  le  méningocoque  dans  la 
production  du  purpura.  La  fréquence  du  purpura  méningococciquc  impose  la  recherche 
du  méningocoque  dans  tous  les  cas  de  syndrome  purpurique.  D’autre  part  il  faudra 
surveiller  chez  les  malades  l’apparition  des  symptômes  méningés.  La  découverte  du 
méningocoque  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  donne  l’indication  de  la  sérothérapie 
spécifique  à  mettre  en  œuvre  immédiatement.  E.  F. 

Un  cas  d’hémorragie  méningée,  par  Thoné.  Archives  médicales  belges,  an  80,  n»  2, 
p.  56,  février  1927. 

A  propos  d’un  cas  de  septicémie méningococcique,  par  V.  de  Lavergne  et  CarroT- 
Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Uôpilaax  de  Paris,  an  42,  n»  38,  p.  1713,  10  dé¬ 
cembre  192G. 

Septicémie  pure  à  méningocoques  B,  consécutive  à  une  méningite  à  méningocoques  B; 
elle  évolua  sous  la  forme  pseudo-palustre.  Sérothérapie,  vaccinothérapie,  abcès  de 
fixation  prouvèrent  leur  inefficacité  ;  il  n’existe  point  de  thérapeutique  héroïque  des 
septicémies  méningococciques.  E.  F. 

La  septicémie  à  méningocoques  B.,  par  J.  Chalier,  P.  Giraud  et  M.  Morel. 

Journal  de  Médecine  de  Lyon,  5  décembre  192G,  p.  5G5. 

A  25  observations  probantes  recueillies  dans  la  littérature  médicale  antérieure,  C.i 
G.  et  M.  en  ajoutent  deux  autres,  très  minutieusement  étudiées  et  suivies  par  eux.  Le® 
caractères  cliniques  essentiels  de  cette  septicémie  sont  :  1“  la  fièvre  ;  tantôt  irrégulièrei 
tantôt  à  oscillations  Journalières,  tantôt  à  type  pseudopalustre  ;  2“  les  éruptions  cU' 
tanées  (purpura,  herpès,  érythème  polymorphe)  ;  3»  les  manifestations  articulaires  1 
4»  la  splénomégalie.  Le  plus  souvent,  la  septicémie  ne  reste  pas  isolée;  elle  se  doublfl 
d’une  méningite  cérébro-spinale  soit  dès  le  début  de  la  maladie,  soit  un  peu  plus  taf' 
divement.  L’évolution  est  variable  :  suraiguë,  aiguë,  subaiguë  et  môme  prolongé®- 
Le  diagnostic  se  résout  avant  tout  par  l’hémoculture,  suivie  de  l’identification  de  1“ 
variété  B  du  méningocoque  par  l’épreuve  des  sérums  agglutinants.  Les  auteurs  recoih' 
mandent  la  recherche  extemporanée  du  méningocoque  dans  les  étalements  sur  lah*® 
de  sang  obtenu  par  piqûre  du  doigt  ou  d’une  tache  purpurique.  Cette  méthode  simp'f 
et  rapide  leur  a  fourni  un  résultat  positif  dans  leurs  deux  cas  personnels. 

Le  traitement  consiste  dans  la  sérothérapie  intraveineuse  et  sous-cutanée  simullahé® 
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à  hautes  doses  par  le  sérum  polyvalent,  puis  par  le  sérum  anti-B  dès  que  l’identifica¬ 
tion  do  la  variété  dü  méningocoque  aura  été  pratiquée.  Sérothérapie  intrarachidienne 
cas  de  localisation  méningée  ;  vaccinothérapie,  protéinothérapie,  abcès  de  fixation, 
chocs  thérapeutiques  comme  méthodes  adjuvantes.  Pierre  P.  Ravault. 


Bes  méningites  lymphocytaires  d’origine  otique,  par  II.  Aloin,  Journ. 
de  Médecine  de  Lyon,,  5  décembre  192G,  p.  579. 

Un  certain  nombre  d’otorrhées  chroniques  se  compliquent  de  méningites  lympho¬ 
cytaires.  Le  plus  souvent,  celte  récution  à  lymphocytes  signe  alors  la  nature  tubercu¬ 
leuse  de  la  méningite  et  de  l’ostéite  du  roclier  qui  lui  a  donné  naissance.  Mais  excep¬ 
tionnellement,  la  méningite  lymphocytaire  reconnaît  une  autre  étiologie,  dont  la  déter- 
nnnalion  bactériologique  n’csl  pas  toujours  précisée.  Dans  ces  conditions  la  lympbocy- 
tcse  ne  témoigne  que  de  l’évolution  chronique  du  processus  et  comporterait  un  pronos- 
Uc  plutôt  favorable. 

Lorsqu’on  peut  faire  ù  un  stade  précoce  le  diagnostic  de  ces  méningites  lymphocy- 
Icires,  on  arrive  parfois,  si  elles  sont  localisées,  è  les  guérir  par  un  traitement  appro- 
PUé  do  drainage.  Mais  si  la  méningite  est  généralisée,  on  no  peut  guère  compter  sur 
hn  succès  thérapeutique.  Pierre  P.  Ravault. 

Méningite  purulente  septiqpie  et  paralysie  faciale  otogènes,  par  Fonvieille, 
ûud,  de  la  Soc.  de  Méd.  miUlaire  Irançaise,  an  20,  n»  5-G,  p.  180,  juin-juillet  1926. 

Tuberculose  méningée  à  forme  myoclonique,  diagnostic  avec  l’encéphalite 
épidémique,  par  Paul  RiniEnnE  et  Paul  Renault,  Paris  médical,  an  16,  n®  48, 
P-  430,  27  novembre  1926. 

Ues  observations  déjfi  nombreuses  ont  fait  ressortir  les  difficultés  qu’on  peut  ren¬ 
contrer  dans  le  diagnostic  différentiel  entre  l’encéphalite  léthargique  dans  sa  phase 
é'guë  et  les  diverses  méningo-encéphaliles.  Mais  il  est  rare  que,  dans  la  méningite 
^'Uberculeuse.  la  myoclonie  puisse  acquérir  une  importance  et  une  intensité  susceptibles 
*^garer  le  diagnostic  vers  celui  d’encéphalite  épidémique.  Do  l’observation  des  au- 
^cnrs  se  dégagent  deux  éléments,  d’une  part  l’éventualité  d’un  syndrome  myocloniquo 
C’ftrêmement  accentué  au  cours  de  la  méningite  tuberculeuse,  d’autre  part  la  néces- 
®>té  do  recourir  è  la  recherche  du  baeille  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
Pour  trancher  le  diagnostic  entre  certains  cas  de  méningite  tuberculeuse  et  l’encépha- 
c  épidémique,  toutes  les  autres  données  founics  par  l’examen  du  liquide  céphalo- 
^'hehidien  pouvant  être  sujettes  à  caution.  E.  F. 

PïTJpos  d’une  observation  de  méningite  ascaridienne,  par  Americo  Valerio. 

Erazil-Mcdico,  an  40,  t.  1,  n»  24,  p.  309,  12  juin  1926. 

Syndrome  méningitiquo  avec  délire  cl  convulsions  chez  un  enfant  de  6  ans.  Asca- 
‘'les  dans  les  fèces  et  dans  les  vomissements.  Hyperleucocytose  du  liquide  céphalo- 
^^^chidien  ;  albumine  0,50.  A  propos  de  ce  cas  l’auteur  fait  une  revue  de  la  littéra- 
*'®  la  méningite  vermineuse.  F.  Deleni. 


Nerfs  crâniens 

^htribution  à  l’étude  de  la  paralysie  du  trijumeau  moteur,  par  G.  S.  Mar- 
^olin  (Zur  Kasuistik  der  Molorischen  Trigominus  liihmungcn),  Deulsche  Zciischri/l 
^^''venheillciinde,  juillet  1926,  tome  92,  fasc.  1  à  2,  page  125. 

^  ttutcur  rapporte  l’histoire  d’une  paralysie  double  de  la  cinquième  paire  motrice 


MAI  1927. 
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(lu(^  vraiscinbliiblcinent  à  imo  polioiuyàlilo  bulbuiro  avec  alLiùnlu  progi'cssivc  des 
noyaux  nioUnirs  au  cours  de  l’affecLion.  P.  M. 

Sur  la  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  d’origine  otique,  par  M.  Lannois, 

Li/nn  médical,  noveirdjrc  192G,  p.  015. 

A  propos  d’iiiKi  obsorvaLion  luîrsounelle  l’auUîur  rappelle  lus  oaraotèros  principaux 
de  celle  cornplicalion  des  olilcs  suppurées.  Il  on  discule  la  palhogénie  cl  expose  les 
diverses  lliéories  qui  onl  616  propos6es  (m6ningilc  s6reusc  ou  buppur6o  localis6c  à 
l’apox  du  roclier  —  cellulile  et  osl6ilu  p6treusc  —  n6vrilc  infeclicuso  —  paralysie 
r6nexc).  Pierre  P.  Iîavault. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

Plexite  brachiale  bilatérale,  par  Diviiv  cl  Lücomïr  (do  Liège),  de  Neurologie 
cl  de  Psi/chialrie,  an  20,  n”  5,  p.  287,  mai  1Ü2G 
Paralysie  bilatérale  du  plexus  brachial  d’origine  rhumatismale.  La  particularité 
du  cas  est  ralleinto  globale  des  deux  plexus,  le  groupe  radiculaire  inférieur  du  côté 
droit  étant  seul  respecté  dans  une  certaine  mesure.  E.  F. 

Les  paralysies  amyotrophiques  dotiloureuses  postsérothérapiques.  Etude 
clinique  et  médico-légale,  par  P.  Mazel  et  J.  Déchaume,  Journal  de  Médecine 
de  Lyon,  2U  novembre  11)20,  p.  551. 

Los  auteurs  font  une  étude  très  complète  do  ces  accidents  paralytiques  postsérothéra- 
piquos,  dont  ils  apportent  une  nouvede  observation. 

Dons  la  partie  clini(|ue  de  leur  travail,  ils  insistent  sur  le  caractère  dissocié  de  ceS 
paralysies  au  point  île  vue  de  leur  topographie  qui  est  le  plus  souvent  celle  des  racines 
supérieures  du  plexus  brachial  ;  ils  soulignent  l’atrophie  musculaire,  l’intensité  des 
phénomènes  douloureux  ipii  contraste  avoo  l’absence  ou  la  discrétion  des  perturbai  ions 
de  la  sensibilité  objective.  Ils  rappellent  fort  justement  que  de  tels  accidents  sont  Papa* 
nage  des  sérothérapies  liirigécs  contre  des  toxines  neurotropes  (tétanos,  diphtérie)- 
Au  point  de  vue  pathogéuiquc,  M.  et  D.se  rallient  è  l’hypothèse  de  lésions  nerveuses 
en  foyers,  do  névrite  urlicaricnno  (André-Thomas). 

Ils  terminent  leur  étude  par  des  considérations  médico-légales  intéressantes.  CeS 
paralysies,  complications  directes  d’une  sérothérapie  nécessaire,  mais  échappant  ^ 
toute  prévision  et  ù  une  prophylaxie  sOrc,  ne  sauraient  engager  la  responsabilité  pé¬ 
nale  ou  civile  du  médecin  traitant.  La  réparation  du  dommage  qu’elles  réali, sont  doit 
être  assurée  par  le  responsable  de  la  blessure  (s’il  s’agissait  do  sérothérapie  antitél®' 
nique). 

L’expertise  médico-légale  tiendra  compte  de  l’évolution  favorable,  mais  lento,et  pouff® 
Cire  conduite  d’après  des  modalités  différentes  selon  iju’il  s’agira  d’un  accident  d® 
travail  ou  d’un  accident  du  droit  commun.  Pierre  P.  Ravaui.t. 

INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

Un  moyen  simple  de  réactivation  du  Bordet-Wassormann  dans  la  sypbil*® 
nerveuse,  par  13.  Duiakdin  et  l'réd.  Du.mont,  J.  de  Neurologie  el  de  Psgcliialfi^’ 
an  20,  n-  5,  p.  291,  mai  1Ü2G. 

L’effet  est  obtenu  par  la  simple  injection  do  4  à  10  cc.  d’eau  distillée  dans  le 
lombaire  ;  l’irritation  méningée  consécutive  est  intense  ;  le  B.-W,  rendu  positif  est  1® 
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■preuve  de  la  persistance  de  minimes  quantités  de  réagines  (passant  du  sang  dans  le 
liquide)  et  doit  avoir  comme  corollaire  la  reprise  du  traitement.  E.  F. 

Syndrome  neuro-anémique  palustre.  Syndrome  fruste  deLichteim  et  de  Pierre 
Mathieu,  par  René  ScnnAPF,  Maroc  médical,  n»  51,  5  mars  192G. 

Pierre  Mathieu  a  fait  l’étude  dos  troubles  neurologiques  coexistant  avec  l’anémie. 
Schrapf  a  observé  un  cas  fruste  de  ce  syndrome  d’origine  paludéenne.  Si  chez  le  malade, 
Pa)udéen  depuis  plusieurs  années,  les  troubles  nerveux  subjectifs  étaient  accusés  nom- 
l>roux,  les  symptômes  objectifs  se  réduisaient  à  l’hypotonie  musculaire  et  à  une  très 
lortc  diminution  des  réflexes  tendineux  d.ans  toutes  leurs  qualités  aux  membres  infé- 
■■leurs.  D’après  l’examen  du  sang,  anémie  simple  plastique  très  intense.  Discussion. 

E.  F. 


question  des  maladies  nerveuses  et  psychiques  chez  les  enfants  à  la  suite 
du  paludisme,  par  B.-M.  Rosenzweig,  Journal  nevropalologhii  ij  psijchialrii  imeni 
S.  S.  Korsakova,  t.  19,  n»  9,  p.  33-43,  1926. 

Description  d’un  cas  où  il  s’agit  d’un  garçon  âgé  de  4  ans  et  3  mois  atteint  d’un 
syndrome,  qui  rappelle  la  schirophrénie,  à  la  suite  du  paludisme.  I.e  mécanisme  de 
^  etfection  s’expliquerait  par  des  phénomènes  d’excitation  et  d’inhibition  occasionnés 
Perle  paludisme  :  encéphalite  sur  les  diverses  régions  des  hémisphères  cérébraux. 

’  G.  ICIIOK. 

pratique  de  l’immunisation  par  l’anatoxine  tétanique,  par  Ghr.  Zoeller  et 
G.  Ramon,  IJull.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  34,  p.  15, 
12  novembre  1926. 

Les  auteurs  rappellent  quelles  sont  les  bases  de  la  vaccination  contre  le  tétanos 
'P®t  l’anato.xinc,  et  ils  formulent  les  données  pratiques  résultant  do  l’observation  de 
plusieurs  centaines  de  sujets.  D.  F. 

®ur  le  téteuios  céphalique,  par  Gino  Bettazzi,  Policlinico,  scz.  c/hr.,  au  34,11”  1, 
p.  1-10,  janvier  1927. 

Etude  d’ensenUjle  ù  i)ropos  de  3  cas  dont  2  rapidement  mortels  malgré  la  sérothé- 
''^Pie,  la  méthode  Bacelli  et  le  traitement  symptomatique  combiné. 

F.  Deleni. 


Cas  de  télEinos  généralisé  guéris  par  la  sérothérapie,  par  Grenet  et  Dela- 
Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  38,  p.  1707, 
lO  décembre  1926. 

Les  deux  observations  de  tétanos  grave  font  bien  ressortir  la  valeur  curative  de  la 
®^fothérapio  intensive.  E,  F. 

Contribution  au  traitement  du  tétanos,  par  l-’erdinando  Fattori,  Policlinico,  sez, 
pral.,  an  34,  fasc.  9,  p.  3tl,  28  février  1927. 

L*ans  deux  cas  graves  l’auteur  s’est  bien  trouvé  d’associer  le  traitement  de  Baccelli 
Sérum  ;  quatre  jours  do  sérothérapie,  puis  phénolthérapie.  F.  Deleni. 
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Le  traitement  du  tétanos  par  le  véronal  à  doses  élevées  et  fractionnées,  par  • 

Adolfo  MARTiTr,  PoUclinico  sez  pral.,  an  34,  fasc.  9,  p.  314,  28  février  1927. 

L’auteur  emploie  contre  le  tétanos  un  traitement  mixte  séro-magnésio-pliénolthé- 
rapique  ;  ce  traitement  laisse  une  place  aux  anesthésiques  qui  souvent  s’imposent  ;  l6 
chloral  est  avantageusement  remplacé  par  le  véronal  é  closes  fractionnées  qui  calme 
bien  l’agitation  clos  malades.  F.  Deleni. 

Le  traitement  du  tétanos,  par  Fasgrimaud,  Concours  médical,  n'>3,  1 G  janvier  1927. 

Comme  adjuvant  à  la  sérothéra|)ie  intensive  il  est  besoin  d’un  hypnotique  doué  de 
propriétés  sédatives  énergiques  ;  à  cet  égard  le  somnifèno  donne  toute  satisfaction, 

E.  F. 

Fièvre  typhoïde,  asthénie  chronique  et  incurable,  par  R.  Bwnon,  Gazelle  des 
//ôpitoix,  an  99,  n»  7.3,  p.  1 17G,  1 1  septembre  1920. 

La  fièvre  typhoïde  est  un  type  de  maladie  infectieuse  asthéniante.  On  peut  observer 
après  elle,  comme  séquelle,  soit  un  syndrome  asthénique  curable,  soit  un  syndrome 
asthénique  incurable.  De  plus  on  peut  voir  cette  asthénie  se  transformer  en  manie  oU 
hypersthénie  ;  ou  bien  un  délire,  une  démence  peuvent  se  développer  ii  la  suite  de  cette 
asthénie  et  créer  un  état  d’aliénation  mentale  véritable.  Chez  le  patient,  résignée 
calme,  l’asthénie  chronique  post-typhoïdique  persiste,  mais  à  un  faible  degré.  Malade 
de  la  guerre  puisqu’il  a  contracté  son  affection  au  front,  il  n’a  pas  été  indemnisé. 
Cependant  si  le  médecin  devait  évaluer  la  diminution  de  la  capacité  profcssionnellee 
elle  serait  au  moins  do  30  %.  E.  F.  • 

Recherches  sur  la  pathogénie  de  la  céphalée  vespérale  syphilitique,  par  G.  Bd' 
zoiANU  et  S.  Tovaru  (de  Bucarest),  Presse  médicale,  n»  88,  p.  1382,  3  novembre  1926. 

La  présence  du  symptôme  céphalée,  surtout  au  cours  de  la  période  secondaire  de  l'i®' 
fection  syphilitique,  coïncide  à  peu  près  toujours  avec  un  état  d’hy|)o-amphotonic 
végétative  constaté  cliniquement  et  démontré  à  l’aide  des  épreuves  d’exploration  dc 
ce  système. 

L’apparition  ou  l’exacerbation  de  la  céphalée  le  soir  et  pendant  la  nuit  correspon<^ 
avec  la  présence  ou  l’accentuation  de  l’hypo-amphotonie  durant  ce  temps. 

Simultanément,  avec  ces  deux  phénomènes,  la  céphalée  et  l’hypo-amphotonic,  o” 
constate  toujours  un  troisième  phénomène,  l’hypotension  artérielle. 

La  coïncidence  constante  de  ces  trois  phénomènes  donne  lieu  à  croire  qu’un  rappo^* 
étroit  doit  exister  entre  eux.  Il  est  probable  que  c’est  l’hypo-amphotonie  qui  est  1® 
facteur  majeur  qui  commande  l’hypotension  et  la  céphalée. 

La  déviation  du  tonus  végétatif  consiste,  autant  qu’on  peut  le  voir,  dans  une  hyp®' 
amphotonie  accentuée,  ayant  prédominance  sur  le  sympathique.  E.  F. 

Sur  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  l’herpès  et  du  zona,  par  G.  Levaditi,  BruxeW’ 
Médical,  an  2,  a”  47,  p.  1396-1409,  19  septembre  192G. 

Ectodermoscs  ncurotropes,  herpès  et  zona  sont  des  maladies  infectieuses  provoqué®® 
par  des  virus  différents  qui  peuvent  être  d’origine  exogène,  mais  sont  plus  souvent  end®' 
gènes.  La  localisation  ectodermique  de  ces  virus  est  conditionnée  par  une  chute  mom®®' 
tanéo  du  tonus  imrnunotrophique  des  métamères  du  système  nerveux. 

E.  F. 
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Da  l’origine  pathogène  des  accidents  de  la  démorphinisation,  par  Eugène  Gelma, 
Paris  médical,  an  16,  n‘>37,  p.  211,  11  septembre  1926. 

La  suspension  brusque  de  l’intoxication  morphinique  chronique  détermine  une  véri¬ 
table  maladie  propre  à  l’homme.  Los  symptômes  du  sevrage  morphinique  paraiss?nt, 
pour  la  plupart,  relever  de  la  série  vagotonique.  A  la  base  des  symptômes  organiques  de 
*a  faim  morphinique, il  existe  un  état  émotionnel  intense  ;  les  troubles  liés  au  déséqui¬ 
libre  vago-sympathique  lui  sont  secondaires 

De  ces  trois  propositions  dont  il  démontre  la  réalité,  l’auteur  déduit  des  conclusions 
pratiques  pour  ce  qui  concerne  la  façon  do  surveiller  et  de  diriger  le  traitement  des  mor¬ 
phinomanes.  E.  E. 


L  immunité  antitétanique  chez  les  nouveau-nés,  par  Nattan-Larrier,  G.  Ramon 
et  Grasset,  Académie  des  Sciences,  9  août  1926. 

L’immunité  antitétanique  conférée  à  la  mère  par  l’anatoxine  tétanique  est  trans- 
Piissible  sous  forme  d’immunité  passive  à  ses  descendants,  et  ceux-ci  peuvent  s’immu- 
P'sar  activement  dès  leur  naissance  lorsqu'on  leur  injecte  ou  lorsqu’on  leur  fait  ingérer 
‘l®  l’anatoxine.  Dans  l’espèce  humaine,  on  peut  immuniser  le  nouveau-né  vis-à-vis  du 
tétanos  soit  en  vaccinant  la  mère  au  cours  de  la  grossesse,  soit  en  le  vaccinant  lui- 


hiême 


par  des  injections  d’anatoxine. 


Les  faits,  en  dehors  de  leur  intérêt  théorique,  présentent  un  intérêt  pratique  au  point 
*1®  Vue  do  la  prophylaxie  de  certains  cas  do  tétanos  (tétanos  d’origine  ombilicale) 
fréquents  chez  les  nouveau-nés  dans  certaines  régions  de  l’Afrique  et  chez  les 
^sjetons  de  nos  animaux  domestiques.  E.  F. 


®tud.e  médico-légale  du  tétanos,  paa  Balthazard  et  Gaefort,  Société  de  Médecine 
légale,  5  Juillet  1926. 

^  propos  d’un  cas  de  tétanos  consécutif  à  des  érosions  cutanées,  ces  auteurs  re¬ 
prennent  l’étude  médico-légale  du  tétanos  pour  montrer  toute  la  délicatesse  de  causa- 
‘lé  en  matière  d’accidents  du  travail. 

Les  formes  surtout  rencontrées  sont  :  a)  les  tétanos  utérins  à  forme  splanchnique 
à  des  avortements  criminels  ;  b)  ceux  consécutifs  à  des  plaies  par  armes  à 
lié  inclusion  du  projectile  ou  de  débris  vestimentaires  ;  c)  une  forme  particu- 
ement  grave  qui  succède  aux  larges  destructions  dermo-épidermiqos  ;  d)  le  tétanos 
matique,  le  plus  fréquent,  où  la  porto  d’entrée  est  une  lésion  provoquée  par  un 
®'^cident  du  travail. 

Le  diagnostic  médico-légal  doit  s’inspirer  d’une  étude  clinique  approfondie  des 
des  ^^*”**^®  cliniques  auxquels  il  est  toujours  utile  et  parfois  indispensable  d’adjoindre 
J  ^’ccherches  de  laboratoire  ayant  pour  but  do  mettre  on  évidence  le  bacille  ou  sa 
e.  Il  est  toujours  préférable  d’isoler  le  germe,  pour  ensuite  l’inoculer  au  cobaye 
ainsi  administrer  la  preuve  qu’il  s’agit  bien  du  bacille  de  Nicolaïer  et  non  d’une  va- 
voisine. 

dur^  d’incubation  no  peut  en  aucun  cas  être  inférieure  à  .3  Jours  ;  la  limite  de 

'  ’ùaxima,  par  contre,  est  impossible  à  préciser.  Aussi  no  doit-on  imputer  un  té- 
j  ^  blessure  déjà  ancienne  qu’autant  qu’une  inoculation  ultérieure  s’avère 
g  a*blc  ou  bien  que  la  plaie  incriminée  est  démontrée  tétanigèno. 
déla”  d’accidents  du  travail,  on  doit  accepter  le  tétanos  s’il  est  apparu  dans  les 

>8  normn.,^  ,1.: - .  - .• . autre  origine  pourra  être  établie  do 

E.  P. 


^açon 


•'ormaux  d’incubation,  sauf  on  cas  où 
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Contribution  à  l’étude  du  tétanos  ombilical,  par  Afitif,,  Société  ric  Pathologie 
exotique,  7  juillet.  1020. 

Obsia'vaUoiis  clinique.s  conceruanl,  33  ras  do  lédanos  dos  nouvoaii-nés. 

L’aulour  sifjnalo  l’apyroxio  (1(!  se.s  malades  dans  les  .3/4  des  cas,  sans  f|n’il  y  ait  là 
un  ('‘léuiont  de  bénigjiUé  du  priiUDsI.ie.  E.  F. 

Le  tétanos  utérin  «  post  abortum  »,  par  Afvuay,  Bull,  de  l'Académie  de  Médecine, 
I,  95,  n°  28,  p.  58,  13  juillet  1920. 

Le  tétanos  utérin  d’origine  puerpérale,  par  Auvray  et  Fhantz,  Gazette 
des-  Hôpitaux,  an  99,  n»  58,  p.  933,  21  juillet  1920. 

Les  auteurs  ont  observé  un  tétanos  à  marche  aiguë  survenu  à  la  suite  d’un  avor¬ 
tement,  ;  ce  cas  a  été  le  point  do  départ  de  leur  élude  d’ensemble,  sur  le  tétanos  puerpéral.» 
assez  fréquent  aul.refoi»,  ran^  aujourd’hui.  Sa  gravilé  nécessite  des  mesures  éncrgicpies 
la  sérolhérapi(^  antitétanique  préventive  a  donné  les  meilleurs  résultats  ;  on  peut  espé¬ 
rer  beaucoup  de  la  sérotliérapie  curative  massive,  combiné  à  la  médication  calmants 
et  au  traitement  chirurgical.  E.  F. 

Un  cas  de  tétanos  traité  et  guéri  par  le  sérum  antitétanique  désalbuminà 
(sérum  antitoxique  curatif  à  5.000  unités,  par  10  cent,  cubes),  par  André 
Bertau.x  (d,  .Acliilh^  Bi.avifh  (de.  .Meaux),  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  nal.  de  Chirurgie, 
t.  .52,  n»  2.5,  p..  802,  7  juillet  1920. 

Après  avoir  eonslalé  l’écliec  de  l’ancien  sérum  antitétani([ue  administré  les  quatrei 
premiers  jours,  les  aut  eurs  ont  injecté  à  hautes  doses  l’antitoxine  désalbuminéo  ;  amé- 

M.  Moucnii'r  observe  cjue  l’échec  de,  ranci(!n  sérum  n’est  qu’une  apparence;  si  1® 
nouveau  sérum  désalbuminé  a  produit  une  amélioration  rapide,  c’est  qu’il  est  arrivé  au 
bon  moment,  à  la  fin  de  la  neutralisation  des  toxines  tétaniques. 

M.  Bazy.  Il  idy  a  aucune  différence  au  point  do  vue  curatif  entre  le  sérum  antitéta- 
niqiu^  ordinaire  et  l’ardi  toxiiu^  purifiée  ;  l'avantage  de  ce  dernier  produit:ost  de  no  pas 
donner  lieu  à  des  accidents  sériquivs.  L’observation  rapportée  prouve  simplement  qU® 
dans  le  tradenuml  du  tétanos  il  ne  faut  pas  se  décourager  et  que  si. les  premières  injec¬ 
tions  n’ont  pas  donné  di^  résultat  il  importe,  de  contimicr  quand  même  sans  craindra 
d’administrer  de  fortes  doses.  E.  F. 

Sur  un  cas  de  tétanos  guéri  par  la  sérothérapie  intensive  chez  im  enfant  d» 
3  ans  1/2,  par  Dupéiué  et  Ph.  Gadfnaule,  Société  de  Médecine  cl  de  Chirurgie 
de  Bordeaux,  14  mai  192(1. 

L’enfaut  était  entré  à  l’hôpital  pour  un  Irisrnus  légi^r  av(ic  orthotonos  datant  d® 
5  jours  et  survenu  G  jours  après  une  briMure  étendue  (lait  bouillant)  de  la  région  sou9' 
maxillaire  et  sous-claviculaire  gauche.  Le  lemhunain  de  son  entrée,  exagération  d® 
tous  le.s  sym|(tômes.  Pimdant  8  jours,  injection l)iquotidienne  de  sérum  antitétaniqp®' 
0,20  eme  iidrn-arachnoïdien  et  0,30  eme  intramusculaire.  Pendant  les  G  jours  suivants, 
injections  alternal.ivc^s  de  0,20  crue  intra-arachnoïdiennes  et  d(,  0,.50  eme  intramu®' 
culaires.  En  M  jours  l’enfaid,  a  r(a.:u  330  emedansh^  racliis  et  595  dans  les  muscles, 
en  tout  925  eme  de.  sérum.  AIjoès  de  fixation  le  7»  jour.  Le  20"  jour,  convalesconc® 
entrecoupée  ijar  la  varlcidle,  puis  la  rougeole.  Actuellement,  bon  étal  général  ;  déinarch® 
hésitante  et  léger  degré  île  contracture,  surtout  au  niveau  du  membre  supérieur  droit- 
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Le  fait  est  intéressant  cnmmo  fruérison  de  tétanos  et  en  raison  de  la  dose  considérable 
<^6  sérum  employée  et  fort  bien  tolérée.  E.  F. 

"Létanos  guéri  par  la  sérothérapie  antitétanique  intrarachidienne  associée 
à  la  chloroformisation,  par  Henri  Dufour,  Widier  et  Casteran,  Bull,  el  Mém. 

la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  an  42,  n“  23,  p.  1106,  25  juin  1920. 

L  y  a  un  an,  à  l’occasion  d’un  cas  do  tétanos  guéri,  M.  Dufour  faisait  ressortir  les 
heureux  effets  de  la  chloroformisation  associée  à  la  sérothérapie  antitétanique. 

Un  cas  nouveau,  plus  démonstratif  que  le  premier  on  raison  de  l’absence  des  acci¬ 
dents  sériques  et  de  la  précocité  de  l’emploi  du  chloroforme,  lui  permet  de  maintenir 
interprétation,  à  savoir  que  lo  chloroforme  modifie  les  cellules  nerveuses  et  les 
■■end  plug  aptes  é  accueillir  l’antitoxine.  E.  F. 


Un  cas  de  tétanos  guéri  après  sérothérapie  antitétanique  intrarachidienne 
chloroformisation,  [)ar  A.  Ravina,  Bull,  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux. 
Paris,  an  42,  n»  23,  p.  110.3,  25  juin  1926. 

Révina  rapporte  l’observation  d’un  liomme  de  vingt-six  ans,  atteint  d’un  tétanos 
'Consécutif  é  une  blessure  du  pied  et  traité  par  la  sérothérapie  intrarachidienne  sous 
•chloroformisations  répétées.  Chaque  anesthésie  fut  suivie  d’une  amélioration  manifeste. 
Le  malade  guérit  en  quinze  jours. 

L’influence  d(^s  chloroformisations  sur  la  marche  favorable  de  ce  tétanos,  qui  sc  pré¬ 
sentait  avec  une  allure  des  plus  graves,  paraît  incontestable.  E.  F. 


injections  intraveineuses  de  bicarbonate  de  soude  dans  le  traitement 
•de  la  tétanie,  par  J. -A.  Sicard,  Jean  Paraf  et  Ch.  Mayer,  Bull,  el  Mém.  de  la. 
Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n“  25,  p.  1237,  9  juillet  1926. 

J  Uans  quatre  cas  do  tétanie  caractérisée,  les  auteurs, ont  vu  les  accidents  rétrocéder  à 
euite  d’injections  intraveineuses  de  solution  bicarbonatée  (les  injections  doivent 
•■e  strictement  intraveineuses  à  cause  de  la  causticité  du  sol). 

^  L  acliondcsinjectionsdebicarbonatodosoudepculscmblcrparadoxalcsi  l’on  admet 
*  théorie  purement  chimique  de  l’alcalosc  comme  explication  des  phénomènes  téta- 
**’'iues.  L’injection  do  solution  alcaline  devrait  aggraver  lo  mal;  or  il  n’en  est  pas  ainsi, 

contraire. 

U  ailleurs  on  sait  que  contrairement  aux  résultatsdc  Mac  Callum  on  a  montré  (Gens) 
les  injections  de  bicarbonate  de  soude  seules  ne  suffisentpas  ù  provoquer  la  tétanie, 
Denis  et  von  Meyseuburg  ont  fait  voir  que  les  injectionsde  NaCl  avaient  les  mêmes 
Propriétés  tétanigènos  que  celles  de  bicarbonate  de  soude. 

action  favorable  do  cos  injections,  à  un'ccrtain  taux,  s’explique  au  contraire  facile- 
•'  i’on  niincn  qvcc  M.  Sicard  qu’i'i  l’origine  immédiate  de  la  convulsion  tétanique 


“  existe  u 


i  modification  humorale  analogue  à  celle  du  choc  hémoclasiqiie. 


effet,  montré  le  rôle  préventif  des  injections  de  bicarbo- 
Ics  chocs  anaphylactiques  ou  protéiques,  et  l’emploi  parfois  heureux 


Sicard  et  Paraf  ont, 
de  soude  sur 

e  1  on  pouvait  en  faire  dans  le  traitement  des  états  qui  s’y  rattachent  (asthme; 
6  me).  L’efficacité  de  ce  sel  dans  la  tétanie,  contrairement  aux  prévisions  chi- 

""T'rs  en  m..,...-!  .1  .-1’ 

in  lOnrnit  nu  nouvel  (exemple.  E.  h. 


r’éponse  du  facial  à  la  compression  du  nerf  auriculo-temporal  chez  les 
^•îéphalitiquea  parkinsoniens,  par  Henri  Dufour,  Duhamel  et  Hurez,  Ru»,  el 
'*'h.  de  la  .Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  25,  p.  1204,  9  juillet  1926. 
9  montré  que  si  l’on  comprime  simultanément  des  deux  cétés  les  cols  des  con- 
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clyles  sous  l’oroille  on  obtient  chez  des  hémiplégiques,  môme  comateux,  une  contraction 
nette  des  muscles  innervés  par  le  facial  du  côté  non  paralysé  ;  au  contraire,  du  côté 
paralysé,  pas  do  réponse  ;  l’asymétrie  faciale  provoquée  indique  le  côté  paralysé. 

La  recherche  du  signe  de  Foix  chez  les  parkinsoniens  post-oncéphalitiques  laisse  la 
face  immobile  si  le  malade  est  très  figé  ;  lorsque  la  rigiilité  est  pou  prononcée  on  peut 
obtenir  une  légère  contraction  soit  au  niveau  du  frontal,  soit  au  niveau  do  la  com¬ 
missure  des  lèvres.  L’intérêt  do  la  recherche  réside  dans  ce  fait  qu’au  début  do  la  ma¬ 
ladie,  lorsque  l’état  figé  est  seulement  ébauché  et  prédomine  sur  l’un  dos  côtés  du 
corps,  on  peut  obtenir  une  réponse  positive  d’un  côté  et  négative  do  l’autre  ;  cetto 
asymétrie  peut  confirmer  dans  le  sons  du  parkinsonisme  un  diagnostic  hésitant  et  l’uuo 
des  malades  présentées  fournit  la  démonstration  do  cotte  éventualité. 

Au  point  do  vue  pliysio-pathologiquo,  M.  Uufour  n’interprète  pas  le  signe  comnio 
résultant  d’une  action  directe  sur  le  facial  ;  il  envisage  plutôt  une  action  à  la  fois  dou¬ 
loureuse  et  réflexe  sur  le  nerf  auriculo-temporal,  anastomosé  avec  le  facial.  Par  com¬ 
paraison  avec  ce  qu’est  la  réaction  dans  l’hémiplégie,  et  tenant  compte  de  la  grande 
participation  dos  contres  nerveux  hémisphériques  aux  lésions  parkinsoniennes  encé- 
phalitiquos,  M.  Dufour  tond  admettre  que  chez  ses  malades  la  non-réponse  du  facial 
indique  une  atteinte  dos  centres  ou  des  voies  motrices  volontaires,  donc  un  certain 
degré  do  parésie.  E.  F. 

Troubles  de  la  convergence  et  de  la  motilité  pupillaire  comme  séquelles  d’en¬ 
céphalite  épidémique,  par  F.  Terrien  et  Prosper  Veil,  Soc.  d'Ophlalmologit  di 
Paris,  Séance  spéciale  de  Neuro-Ophialmologie,  31  mai  1926. 

Les  deux  malades  avaient  ou  antérieurement  une  encéphalite  épidémique.  Le  pre¬ 
mier,  plus  de  2  ans  après  le  début  do  l’affection,  a  été  atteint  d’un  strabisme  di¬ 
vergent,  de  paralysie  do  l’accommodation,  d’anisocorie  et  d’immobilité  pupillaire.  Le 
deuxième,  atteint  d’un  syndrome  parkinsonien  net  postcncéphalitiquo,  a  dos  troubles 
oculaires  identiques  aux  précédents. 

L’immobilité  complète  des  pupilles  a  été  rarement  signalée  dans  les  séquelles  de 
l’encéphalite  léthargique.  E.  F. 

Spasmes  du  globe  de  l’œil  dans  le  regard  en  haut,  d’origine  encéphalitique 
(les  yeux  au  plafond),  par  P.  Sainton,  Prosper  Veil  et  Castéran,  Société  d'OlO’ 
neuro-ociilisliquc  de  Paris,  7  juillet  1926. 

A  propos  do  l’observation  d’une  malade  qui  présente  le  phénomène  «  des  yeux  au 
plafond»,  losadtours  en  font  une  description  d’ensemble  baséesur 4  cas  qu’ils  ont  observés. 

■Chez  dos  parkinsoniens  postcncéphalitiques  ou  à  poussées  récidivantes,  il  se  pro¬ 
duit,  sous  l’influence  de  la  fatigue,  do  la  lumière,  presque  toujours  à  la  fin  do  la  journée, 
une  impossibilité,  quand  le  regard  se  fixe  en  haut,  de  le  détacher  et  do  ramoner  l’œil 
dans  sa  position  normale  sous  l’influence  do  la  volonté.  Le  phénomène  cosse  spontané¬ 
ment  ou  dans  l’obscurité. 

M  Lévy  a  ou  l’occasion  d’observer  un  cas  semblable  chez  un  malade  parkinsonioU 
postcncéphalitiquo  ;  on  môme  temps  que  le  phénomène  des  «  yeux  au  plafond  »,  i* 
y  avait  exagération  dos  symptômes  parkinsoniens,  les  crises  duraient  parfois  plusieurs 
heures.  E.  F. 

Déformations  pseudo-rhumatismales  dans  deux  syndromes  postnévra*!' 
tiques,  par  Euziére,  Pagès  et  Giiardonneau,  Bulletin  de  ta  Société  des  Sciencd 
médicales  cl  biologiques  de  Montpellier  cl  du  Languedoc  méditerranéen,  juillet  1026' 
Observations  de  deux  malades  qui,  à  lu  s  uite  d’une  atteinte  d’cncé|)halitc  épidémiqu®» 
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Ont  fait  l’une  une  quailriplégic  on  flexion  avec  déformations  des  extrémités  analogucB 
à  Celles  du  rhumatisme  chronique,  l’autre  une  hémi-parkinsonisme  avec  hémi-rhuma- 
lisme  déformant.  J.  E. 


Obésité  postencéphalitique,  par  Thomas  G.  Walsh  (de  Oak-Park,  111.),  J.  oj  lhe 
American  rned.  Associalion,  t.  87,  n.  5,  p.  305,  31  juillet  192G. 


à 


Communication  sur  4  cas  d’obésité  rapidement  développée  chez  des  sujets  jeunes 
la  suite  de  l’encéphalite  ;  cette  obésité  postencéphalitique  peut  être  considérable.  La 


Relation  entre  l’obésité  et  les  lésions  de  l’encéphalite  épidémique  n’est  pas  douteuse,  et 
1  on  sait  que  des  lésions  électives  d’encéphalite  traumatique  du  mésencéphale  chez 
*0  chien  déterminent  l’obésité  expérimentale.  Thoma. 


Oinq  cag  d’infection  aiguë  à  type  de  méningite  aiguë  semblant  se  rapporter 
à  la  névraxite.  Evolution  vers  la  guérison  par  le  traitement  salicylé  intra¬ 
veineux  pour  quatre  d’entre  eux,  par  D.  Dénéchau  (d’Angers),  Bull,  el  Mém.  de 
la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n»  35,  p.  1592,  19  novembre  1926. 

Le  premier  point  à  noter  est  l’efficacité  que  marqua  le  salicylate  de  soude  chez  cette 
®*rie  de  malades  ;  même  dans  le  cas  suivi  de  mort  l’administration  trop  tardive  du  rnédi» 
«amont  tut  suivie  de  modifications  remarquables. 

Le  deuxième  point  est  que  dans  un  cas  la  maladie  tut  postvaccinalc. 

En  troisième  lieu  il  faut  remarquer  la  forme  symptomatique  présentée  par  les  ma- 
'ades  qui  avaient  d’autre  part  des  signes  do  névraxite.  Ceci  tait  croire  à  l’auteur  qu’à 
cûté  des  encéphalites  typiques,  léthargiques,  myocloniques  et  algo-myocloniques,  il 
«xiste  actuellement  non  seulement  des  infections  ncurotropes  à  type  de  myélite,  radi- 
culite  ou  polynévrite,  mais  également  des  réactions  méningées  véritables,  curables 
'’aalgré  leur  intensité,  et  semblant  se  modifier  heureusement  sous  l’action  de  salicy- 
*al(e  intraveineux.  E.  F. 


Eoriass  algiques  et  formes  pelynévritiques  de  l’encéphalite  épidémique,  par 

O.  Crouzon,  M”®  Cl.  VoGT  et  M.  P.  Delafontaine,  Monde  médical,  n»  693,  p.725, 
septembre  1926. 


^  côté  des  formes  classiques  où  les  lésions  encéphaliques  sont  prédominantes,  il 
existe  des  formes  basses  touchant  la  moelle,  les  méninges,  les  racines  et  les  nerfs.  Dans 
«c  groupe  des  formes  basses,  on  peut  distinguer  des  formes  basses  proprement  dites, 
**  bo-radiculo-médullaires  et  des  formes  périphériques,  radiculo-névritiques.  Aux  pre- 
"bières  se  rattachent  les  formes  algo-myocloniques,  les  algies  et  les  myoclonies.  Cette 
ssification  est  d’ailleurs  très  schématique  ;  entre  les  formes  basses  et  les  formes  péri- 
riques,  il  existe  cliniquement  toutes  les  transitions,  de  même  que  les  manifes- 
****'*  erreéphaliques  et  médullaires  peuvent  être  associées  chez  le  même  malade. 
’  ■  Crouzon  a  déjà  insisté  sur  la  possibilité  de  petits  signes  pelynévritiques  au  cours  des 
nies  algiques  et  sur  l’analogie  de  certains  caractères  des  douleurs  dans  les  formes 
riphériques  et  les  formes  algiques.  C’est  pourquoi  ces  deux  aspects  de  l’encéphalite 
'ent  à  rapprocher.  La  nouvelle  observation  rapportée  est  un  exemple  de  l’intrication 
Ces  deux  formes  cliniques:  au  début,  l’affection  se  présentait  comme  une  forme  al- 
^  que  pure  ;  ensuite,  l’apparition  de  la  diplégie  faciale  et  de  signes  névritiques  au  niveau 
niembres  inférieurs  l’a  rapprochée  des  formes  périphériques. 


E.  F. 
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Un  cas  d’encéphalite  aiguë  à  forme  choréique  traitée  par  les  injections  intra¬ 
veineuses  de  salicylate  de  soude  glucosé.  Persistance  de  la  guérison  après 
vingt-six  mois,  par  René  Bénard,  Marchal  pL  Y.  Bureau,  lliill.  cl  Mcm.  de  la 
Soc.  mril.  des  Ilôpilanx  de  Paris,  an  12,  n"  38,  ]i.  1751,  21  (lùci'inbro  192G. 

II  s’a),'il  (ranu  malada  iiréscnléu  giiéi-ic  il  y  a  deux  ans  à  la  suilo  du  traitement  de 
Carnot  cl  Blamoutier  modinô  par  l’adjonction  do  glucose  ;  la  guérison  s'est  maintenue 
sans  incident.  E.  F. 

Le  métabolisme  du  sucre  dans  les  formes  chroniques  d’encéphalite  épidémique* 
et  dans  la  paralysie  agitante,  par  Tkatsciiew  et  A.xenov,  Xeilschrifl  für  die 
gesamle  Neurologie  und  Psgcliialrie,  Bd.  104,  fas.  3,  22  septembre  lü2ü. 

Dans  les  formes,  prolongées  de  l’encéplialito  é|ddémique,  et  dans  la  maladie  do  Par¬ 
kinson  on  peut  trouver  dos  modifications  du  métabolisme  des  hydrates  de  carbone. 

Los  auteurs  ont  tendance  à  considérer  cos  modifications  de  métabolisme  attachées 
à  une  modification  d’assindlalion  des  hydrates  de  carbone  au  niveau  du  foie,  consécu¬ 
tive  aux  altérations  de  l’appareil  nerveux  central,  qui  regh;  l'activilé  hépatique  (cet 
appareil  appartiendrait  vraisemblablement  au  cerveau  inlermédiairc). 

I.  Nicolbsco. 

Un  cas  de  palilalie  accompagnée  de  crises  oculaires  spasmodiques  et  de 
troubles  mentaux  d’origine  postencéphalitique,  par  .Juan  Carlos  Vivaldo, 
Reoisla  de  Criminologia,  Psiqiiialria  ij  Medicina  legal,  an  13,  n»  75,  p.  280,  mai-juin 
1920. 

Il  s’agit  d’un  jeune  homme  de  25  ans  présentant  ce  trouble  do  la  parole  consistant  c>n 
la  répétition  accélérée  ilu  dernier  mot  des  phrases  ;  il  a  aussi  des  crises  oculaires  de* 
fixation  forcée  du  la^gard  en  face  de  soi  ;  ses  Iroidiles  mentaux  sont  faits  d’obnubila*-' 
lion,  do  tristesse  et  de  confusion.  Tout  ce  syndrome  a  pour  étiologie  l’oncéphalita 
épidémique.  F.  Deleni. 

Palilalie  et  ses  relations  avec  le  parkinsonisme  encéphalitique,  par  W.  Sterling, 
Neurologia  Pulska,  t.  9,  n"  1-2,  p.  29-49,  1920. 

La  palilalie  est  considérée  comme  phénomène  de  nature  orgaidque  et  strictement 
neurologique.  Le  substratum  anatomique  de  la  lésion  est  à  chercher  dans  la  région 
qui  s’étend  dos  noyaux  gris  jusqu’il  la  région  sous-lhalamique.  G.  ICnoic. 

Parkinsonisme  et  dystasie,  par  .1.  Frome.xt  et  IL  Gaudéri;,  .loiirnal  de  Médecine 
de  Lyon,  2U  décembre  1920,  p.  (>03. 

Depuis  plus  d’un  an,  .M.  le  Professeur  I'’romont  étudie  avec  ses  collaborateurs  la  ri' 
gidilé  parkinsorienno  et  d’une  façon  plus  générale  la  physiologie,  de  l’état  parkinsonien. 
Los  premiers  résultats  de  cos  recherches  l’ont  conduit  à  des  conceptions  très  différentes 
de  celles  qui  sont  classiquement  admises.  II  les  a  déjà  consignés  dans  une  série  de  netesy,. 
Mais  on  trouvera  dans  ret  article  riche  en  suggestions  personnelles  la  mise  au  point  de 
la  question  des  étals  parkinsoniens,  telle  que  l’auteur  la  conçoit.  Voici  les  idées  direc¬ 
tives  qui  seule.s  peuvent  trouver  place  dans  une  simple  analyse  :  l»  La  rigidité  parkin*' 
sonienne  n'esi  pus  une  lujpe.rUinic  rérilahle  ;  elle  varie  en  effet  avec  l’attitude  statique 
imposée  au  corps  du  parkinsonien,  île  filus  elle  eidraine  la  taligue  musculaire  et  s'aC' 
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compagne  de  perturbation  du  mélaboliume  hydrocarboné  avec  production  d’acidose 
(augmentation  du  coefficient  de  Maillard-Lanzcnberg). 

2°  La  rigidité  parkinsonienne  diminue,  disparaît  ou  an  contraire  se  renforce  suivant 
i'allilurte  sialique,  tait  vérifié  cliniciiienient  en  utilisant  le  test  du  poignet  figé  et  enre¬ 
gistré  par  les  métiiodes  gra|iluques. 

3“  De  même  le  tremblement  parkinsonien  n’est  pas  un  tremblement  do  repos  :  il  s’at- 
Wnue  ou  disparaît  dans  le  repos  statique  complet. 

4“  La  rigidité  et  la  roue  dentée  suivant  rattitudo  du  parkinsonien  varient  en  même 
Sens  ou  en  sons  contraire  et  n’existent  ipi’en  fonction  de  l’attitude  du  parkinsonien. 

5“  Les  kinésies  paradoxales  s'expliquent  si  l’on  considère  l’état  parkinsonien  comme 
an  état  di/slalique,  et  les  paradoxes  striés  rentrent  dans  la  logique  statique. 

3°  L’hgoscine  atténue  la  rigidité  et  le  tremblement  parkinsonien  on  agissant  non 
comme  un  sédatif,  mais  au  contraire  comme  un  stimulant  augmentant  la  force  dyna- 
aïométrique. 


7“  La  rigidité  iiarkinsonienne  a  pour  éqnivalenl  physiologique  ta  rigidité  de  desé- 
Idilibre  qu'implique  chez  le  normal  et  le  non- parkinsonien  toute  statique  liligieusc.  Lo 
Paignot  de  tout  individu  qui,  placé  en  statique  litigieuse,  compromet  son  équilibre, 
rigidifie  l’espace  d’un  instant. 

Ces  reclierchcs  ont  amené  les  aul.eurs  à  la  conception  suivante  du  mécanisme  qui 
chez  l’iioinme  normal  et  cliez  le  parkinsonien  assure  la  sLation  debout  : 

A  la  stabilisation  normale  (slabilisalion  à  rninima)  s’oppose  un  autre  moile  île  stabili¬ 
sation  qu’implique  toute  statique  litigieuse  cl  qui  implique  à  son  tour  un  état  rigide. 
C  est  la  slabilisalion  de  renjorl  ou  d' alerte.  Yrum  les  troubles  de  l’équilbnc  observés  à 
*  normal  et  chez  le  non-[>arkinsonien,  cotte  stabilisation  de  renfort  intervient  inci- 
'^emmont,  aussi  n’observe-t-on  que  de  manière  très  intermittente,  voire  même  par 
éclipses,  la  rigidité,  avec  résistance,  dus  antagonistes  et  |iarfois  roue  dentée  qui  en 
le  témoin.  Par  contre  chez  le  jiarkinsonien  arrivé  à  l.a  période  d’état,  toute  sla- 
tique  paraît  impliquer  l’intervention  do  la  statique  de  renfort.  La  différence  (djscrvéc 
entre  ces  deux  cas  paraît  tenir  à  ce  que  le  mécanisme  do  stabilisation  a  rninima  simple- 


nicni 


nais  à  l’épreuve  d 


''érilablcmenl  faussé  et 
Parkinsonien. 

h.  suppose  que  le  système  strié  assume  la  stabilisati 
'a  stabilisation  do  renfort  ne  jiaralt  pas  en  dépendre 


piilibrc  observé  chez  le  non-])arkiusonion  c 
U  à  lieu  près  constamment  insuffisant  chez  le 


Pierre  P.  Ravault. 


ai'kinsonismo  postencéphalitique  tardif,  avec  palilalie,  obésité  et  insuffi- 
'  ®®®oe  génitale,  jiar  Gaston  Giuaud  et.GuiBAL,  Bulletin  de  la  Société  des  Sciences 
^^-dicales  cl  biologiques  île  Montpellier  et  du  Languedoc  méditerranéen,  mars  192f). 


Observation  d’un  parkinsonisme  ly])iqne  consécutif  à  une  atteinte  d'encéphalite 
et  remarquable  par  la  longue  période  de  latence  comme  par  la  netteté  du  syn- 
nao  infundibulo-tubérum  associé,  remarquable  enfin  par  l’association  de  troubles 
’krieux  et  intermittents  de  la  ]iarole  (spasme  temporaire  dos  muscles  servant  à  l’éln- 
'^’Jtion,  do  palilalie  terminale  très  accusée).  J.  E. 


®5ndrome  parkinsonien  et  choc  émotif,  jiar  I.ouis  Dusclaiix  (de  Nanies),  Société 
de  Médecine  légale,  5  juillet  192G. 

auteur  a  examiné  on  expertise  un  homme  de  71  ans  qui  fut  très  émotionné  par 
accident  de  voiture  dans  lequel  il  ne  fut  néanmoins  pas  blessé.  A  la  suite  de  cet 
ont,  il  présenta  de  la  dépression,  du  tremblement  )iarkinsonien  du  bras  droit 
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ainsi  quo  de  la  difficulté  à  la  marche.  Au  moment  de  l’expertise,  le  tremblement  du 
membre  supérieur  droit  persiste  et  le  gène  pour  écrire  aussi  bien  quo  dans  ses  mou¬ 
vements. 

L’expert  constate  la  réalité  de  ces  symptômes  et  confirme  le  diagnostic  fait  par 
le  médecin  traitant.  En  outre,  l’auscultation  cardiaque  permet  d’entendre  un  bruit 
clangoroux  aortique  qui  témoigne  d’une  sclérose  de  ce  segment.  Pression  au  Pachon 
22-11.  Los  anamnestiques  ne  permettent  pas  d’attribuer  le  syndrome  parkinsonien  à 
une  encéphalite. 

ün  sait  que  la  maladie  de  Parkinson  est  sous  la  dépendance  do  lésions  qui  ne  peuvent 
pas  ôtre  provoquées  par  des  émotions  mémo  vives.  Mais  un  choc  peut  favoriserl’appa- 
rition  de  cotte  maladie  sans  toutefois  la  créer  ;  c’est  au  moins  l’opinion  d’un  certain 
nombre  d’autours  (pii  admettent  le  rôle  aggravatour  do  l’émotion. 

C’est  dans  ce  sons  que  l’auteur  a  conclu  en  proposant  une  indemnité  basée  sur  un 
taux  de  réduction  de  10  %.  E.  F. 

A  propos  d’un  cas  de  parkinsonisme  encéphalitique,  par  Rimbaud,  Poulet  et 
Brémond,  Bulletin  de  la  Société  des  Sciences  médicales  el  biologiques  de  Montpellier 
et  du  Languedoc  méditerranéen,  juillet  1926. 

Présentation  d’un  malade  chez  lequel  existe  une  rétropulsion  nettement  secon¬ 
daire  à  une  hypertonie  dos  muscles  lombaires.  J.  E. 

Un  nouveau  traitement  symptomatique  de  la  maladie  de  Parkinson,  par  A. 

Ravina,  Presse  médicale,  n”  08,  p.  1080,  25  août  1926. 

11  s’agit  du  traitement  par  le  datura  ;  il  constitue  un  progrès  réel,  étant  efficace, 
bien  supporté,  et  facile  à  appliquer.  E.  F. 

Etat  méningé  intermittent, paludisme  probable,  par  Puecii,  Bullelin  de  la  Société 
des  Sciences  médicales  el  biologiques  de  Montpellier  el  du  Languedoc  méditerranéen, 
juin  1926. 

Observation  d’un  malade  paludéen  ayant  présenté  un  état  méningé  intermittent 
avec  grosso  réaction  chimique  et  cytologique  qui  paraît  devoir  être  rattaché  au  pa¬ 
ludisme.  J, 

Etiologie  de  l’herpès  et  du  zona,  par  Ch.  Flandin,  Bapporl  au  IIP  Congrès  des 
Dermalologisles  el  Syphiligraplies  de  Langue  française,  Bruxelles,  25-28  juillet  1920. 
L’autour  no  pense  pas  qu’on  puisse  établir  un  rapport  entre  l’herpès  et  le  zona. 
L’herpès  est  une  maladie  spécifique,  inoculable,  duo  à  un  virus  filtrant.  Le  zona  est 
une  maladie  spécifique,  contagieuse,  s’apparentant  étroitement  avec  la  varicelle  dont 
il  n’est  peut-être  qu’un  stade  évolutif. 

L’épreuve  do  l’inoculation  au  lapin  est  positive  dans  l’herpès,  négative  dans  la 
zona  ;  la  réaction  de  fixation  à  l’antigène  zona-varicelle  est  négative  dans  l’herpès, 
positive  dans  le  zona. 

Tout  conduit  donc  ù  séparer  d’une  façon  complète  l’herpès  et  le  zona  dont  l’étude, 
dans  un  môme  chapitre,  a  cessé  d’être  légitime. 

Désormais  l’herpès  no  saurait  être  plus  considéré  comme  un  syndrome  dermatolo¬ 
gique  et  le  zona  comme  une  ncurodermatose.  L’herpès  est  une  maladie  bien  définie 
par  son  virus  et  a  une  importance  suffisante  pour  constituer  une  individualité  parmi 
les  maladies  ncurodcrmatologiqucs  causées  par  un  virus  filtrant. 
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Le  zona,  par  contre,  doit  être  rangé,  comme  l’avaient  pressenti  Trousseau  et  Lan- 
parmi  les  fièvres  éruptives,  et  tout  porte  à  croire  qu’il  doit  être  rattaché  au  cha¬ 
pitre  de  la  varicelle.  E.  F. 


Herpès  et  zona,  par  Levaditi,  Rapport  au  IIR  Congrès  des  Dermalologisles 
et  Sijphiligraphes  de  langue  française,  Biuxelles,  25-28  juillet  1926. 

L’herpès  et  le  zona  sont  des  processus  infectieux  d’origine  endogène.  Les  réser- 
voirs  de  virus  semblent  être  la  muqueuse  nasopharyngée  et  les  amygdales.  En  ce  qui 
concerne  le  rôle  du  nasopharynx,  selon  toute  vraisemblance,  les  germes  spéeifiquos 
de  l’herpès  et  du  zona  végètent  au  contact  des  éléments  épithéliaux  de  la  muqueuse 
buccopharyngée,  et  aussi  à  l’intérieur  des  cryptes  amygdaliennes,  en  symbiose  avec 
ies  éléments  cellulaires  (parasitisme  obligatoire). 

Levadiü  estime  que  le  mécanisme  pathogéniquo  de  l’herpès  et  du  zoster  s’explique 
facilement,  si  l’on  tient  compte  du  fléchissement  spontané,  ou  provoqué,  de  l’état 
réfractaire  naturel  des  tissus  ectodermiquos. 

Se  basant  sur  la  théorie  des  métamères  de  Brissaud,  Levaditi  conclut  que  la  loca¬ 
lisation  du  virus  herpétique  et  du  germe  du  zona,  sur  des  territoires  limités  de  l’ecto¬ 
derme  proprement  dit,  et  sur  les  secteurs  névraxiques  dont  ces  territoires  sont  tribu¬ 
taires,  est  déterminé  par  une  chute  momentanée  du  tonus  immunotrophique  méta- 
raériquo  du  système  nerveux.  E.  F. 


I*eux  nouveaux  cas  établissant  la  relation  d’origine  entre  le  zona  et  la  varicelle, 
par  L.  Spillmann  et  Créhange,  Réunion  dermatologique  de  Nancy,  26  mai  1926 
Bulletin  de  la  Société  française  de  Dermatologie,  n»  6,  p.  454,  juin  1926. 

•lies  deux  observations  se  complètent  et  constituent  des  documents  importants  en 
faveur  de  l’identité  des  deux  virus.  On  y  voit  la  transmission  dans  les  deux  sens, 
''aricelle  venant  d’un  zona  et  inversement,  après  une  incubation  de  12  à  15  jours. 

E.  F. 


Concomitance  de  zona  et  de  varicelle,  par  A. -G.  Roxburgh  et  P.-H.  Martin, 
British  J.  of  Dermalology  a.  Syph.,  t.  38,  n”  7,  p.  386,  juillet  1926. 

Un  homme  de  41  ans,  venu  en  banlieue  le  samedi  soir,  se  plaignait  do  quoique  malaise 
de  sensibilité  du  cou  ;  le  lundi  on  ville,  malaise  et  douleurs  étaient  fort  accrus  et  le 
*hardi  cet  homme  avait  un  zona  du  côté  gauche  du  cou  et  de  la  tête  et  une  éruption  de 
'’aricelle  sur  le  corps. 

Quinze  jours  plus  tard  une  jeune  tille  arrivée  do  la  campagne  et  à  qui  on  avait  donné 
chambre  où  l’homme,  en  pleine  période  prodromique,  avait  couché  la  veille,  était 
cfteinte  de  varicelle.  Un  entant  do  la  maison  de  banlieue  en  était  également  atteint. 
Les  cas  avec  éruptions  simultanées  de  varicelle  et  do  zona  sont  rares.  ■ —  Discussion. 


epiomanie  et  crises  douloureuses  aigues  répétées,  par  J. -B.  Logre  (de  Paris), 
A'/«  Congrès  de  Méd.  lég.  de  langue  française,  Paris,  27-29  mai,  1926. 

Uans  certains  cas  de  crises  douloureuses  aiguës  à  répétition  (crises  tabétiques,  faux 
®'^gor,  fausses  coliques  hépatiques,  syndromes  douloureux  sympathiques  divers) 
dÇn  Seulement  l’emploi  de  l’opium  et  plus  particulièrement  de  la  morphine  risque  fort 
cbgendrcr  la  toxicomanie,  mais  encore  il  contribue,  assez  souvent,  semble-t-il,  à 
®btretenir  et  à  multiplier  les  crises.  La  désintoxication  peut  alors  faire  cesser,  de  façon 
’'®Pide,  un  syndrome  douloureux,  tenace  et  progressif,  ayant  motivé  quelquefois 
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mémo  iiiio  op6ralion  chirurgicale  iiiopporluiio  (iiitorvenlion  sur  la  vésicule  biliaire), 
l.’él.at  de  besoin  paraît  éveiller  on  pareil  cas  des  réflexes  sympathiques  anormaux 
au  nombre  desquels  figure  précisément  le  syndrome  douloureux  que  l’opium  avait 
])our  mission  de  calmer.  E.  F. 

L’arsénicisme  chronique  endémique  et  le  système  endocrino- sympathique. 
Les  mélanodermies  de  l’arsénicisme  chronique,  leur  étiopathogénie,  par 
Mario  Zinny  et  Juan  Carlos  Valdo,  Prciisa  mcdica  argeniina,  20  novembre  925. 
Los  auteurs  étuilient  les  caractères  de  l’arcénicisme  chronique,  ondémicpie  on  cer¬ 
taines  régions  ;  sa  mélanodermie  est  assimilable  à  cidlc  des  addisoniens  ;  dans  Ica  cas 
où  furent  réalisées  les  épreuves  pharmacologiipies,  la  sympathicotonie  a  été  constatée. 

G.  D  KL  UNI. 


DYSTROPHIES 


Sur  deux  cas  d’acromégalie.  Hypertrophie  singulière  non  congénitale  des 
extrémités  supérieures,  inférieures  et  céphalique,  inir  PiEnnn  Mauie,  Jfcüue 
Médecine,  t.  VI,  avril  1880.  Héiin])ression  de  ce  travail  princepa  in  Pierre  Marie. 
Travaux  et  Mémoires.  Masson  et  C'”,  Paris,  1920. 

L’acromégalie.  Etude  clinique,  par  PinaiiK  Mauiiî,  Progrès  médical,  1889.  Réim¬ 
pression  in  Pierre  Marie.  Travaux  et  Mémoires.  Masson  et  G'®,  Paris,  1920. 

Sur  deux  types  de  déformations  des  mains  dans  l’acromégalie,  par  PinnnË 
Jktllelins  cl  Mémoires  de  la  Suciéle  médicale  des  Ilûpilaux,  1®'  mai  1890.  Réim¬ 
pression  in  IMerre  iVlarie.  Travaux  et  Mémoires.  Masson  et  C'“,  Paris,  1920. 

Un  cas  de  syringomyélie  à  forme  pseudo-acromégalique,  chiromégalie,  défor¬ 
mation  d’un  pied,  jiar  Pii;nni-;MAniK,  IJullclin  el  Mémoiresdcla  Suciéle  médicale  des 
Hôpitaux,  0  avril  1891.  Réim|)ression  in  l’ierre  Marie.  Travaux  et  Mémoires.  Masson 
et  C'«,  Paris,  1920. 

Deux  cas  de  spondylose  rhizomélique,  par  Pikiiiie  Marik,  nulleliii  el  Mémoires  d< 
la  Société  médicale  des  Ilûpilaux,  11  février  1898.  (Mémoire  princ(q)s.)  Réimpression 
in  Pierre  Marie.  Travaux  et  .Mémoires.  .Masson  et  C'®,  Paris,  1920. 

La  spondylose  rhizomélique.  Anatomie  pathologique  et  pathogénie,  par  PinuBË 
Makik  et  AîiDRv.  Iæm,  Noiwcllc  Iconographie  de  la  Salpûlriére,  n"  1,  janvier-février 
1900.  Réinqu'ession  in  Pierre  Marie.  Travaux  et  Mémoires.  Masson  et  G'"  Pai'iSi 


Chiromégalie.  Un  cas  de  syringomyélie  à  forme  pseudo-acrémogaliqd®’ 

par  PiKiiKi:  Mauii;,  Ilnllelins  el  Mémoires  de,  ta  Soeiélé  médicale,  des  Hôpitaux,  0  aori^ 
1891.  Réimpression  in  Pierre  .Marie.  Travaux  et  .Mémoires.  Masson-  et  G'®,  Paris» 


De  l’ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumique,  par  PiiiniiK  Maiiie,  ItevUS 
de  Médecine,  t.  X,  janvier  1890.  (.Mémoire  princeps.)  Réinqn-ession  in  Pierre  Marie- 
Travaux  et  Mémoires.  .Massi>u  et  G'“,  Paris,  1920. 


ANALYSES 


727 


®'ir  la  dysostose  cléidocranieime  héréditaire,  par  Piiînnu  Marie  et  Saintün,  ikcue 
’^^urologique,  ilécoiulire  1808.  (Mùiuuiro  priiiccps.)  Rüiiiipressioii  in  Pierre  Mûrie. 
Travaux  et  Mémoires.  Masson  et  C»,  Paris,  1920. 

L  achondroplasie  dans  l’adolescence  et  dans  l’âge  adulte,  par  Pierre  Marie, 
Presse  médicale,  I  l  juillet  1900.  lléimpression  in  Pierre  .Marie.  Travaux  et  Mémoire, 
Masson  et  C»,  Paris,  1020. 

Nanisme  exestosique,  par  !■’.  Kartiieiiv  et  Julien  M.vrie,  Jhill.  el  Mém.  de  la  Soc. 
méd.  des  Jlûpilaii.r  de  Earis,  an  12,  n»  JJ,  ji.  1511,  5  novembre  1920. 

Les  exostoses  ostéogéniipies  sont  à  considérer  comme  une  maladie  de  l’ostéogénèse 
traduisant  par  deux  ordres  de  manifestations,  les  exostoses  et  les  troubles  do  crois¬ 
sance  des  os.  Clie/,  le  malade  b's  deux  ordres  de  manifestations  alteignont  un  degré 
■•‘«niarquapiy^  Le  sujet  présente  une  mor|iliologio  spéciale,  rappelant  quelque  peu 
*  Achondroplasie  fruste,  et  qu’on  peut  caractériser  |)ar  le  terme  de  «nanisme  exostosique» 

E.  F. 


Oxyoéphalie  avec  luxation  de  l’œil  droit,  (lar  J.  Go.mby,  Eiill.  cl  Mém.  de  la  Soc, 
méd.  des  Ilôpilaii.c  de  Paris,  an  4J,  n°  1,  p.  20,  M  janvier  1927. 

Mue  à  l’ùgo  lie  trente  mois,  la  fillette  préseiiUut  l’aspect  typique  de  l’oxycéphalie  ; 
^eux  ans  plus  tard  l’ioil  droit  fut  brus  piement  chassé  do  l’orbite,  ce  qui  nécessita  une 
énucléation  ;  l’ieil  gaucho  était  aveugle. 

Considérations  sur  l’oxycéphalio  et  les  lésions  oculaires  dans  l’oxycéphalie. 

E.  F. 


^rocéphalie  avec  aspect  anthropoïde,  par  M.M.  Mouriouand,  Bernheim  et 
M™  U.  Gardère,  Snciélé  médicale  des  Ilôpilau.c  de  Lyon,  l"!  juin  1926. 

Les  auteurs  présentent  un  enfant  dont  le  crâne  est  remarquable  par  son  dôvelop- 
Ponient  insuffisant.  Le  massif  maxillaire,  normal,  compose  ainsi  à  cet  enfant  un  faciès 
Absolument  analogue  à  celui  des  singes  aiithropoïilcs  :  cette  ressemblance  est  accentuée 
PAr  une  démarche  on  flexion  légère.  Intelligence  tout  à  fait  rudimentaire.  Il  y  a  ou 
Peut-être  arrêt  de  déveloiipement  cérébral  par  suite  de  l’arrêt  do  développement  do  la 
osseuse.  J.  Déciiaume. 


Atéopathio  héréditaire  dissemblable  (maladie  de  Paget  chez  la  mère,  dys- 
^ï’ophie  osseuse  indéterminée  chez  la  fille,  [lar  O.  Crouzon,  M'ai  S.  Braun  et 
Lelafontaine,  null.  el  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  llûpilaux  de  Paris,  an  42,  n»  40, 
P-  1754,  24  décembre  19’2G. 

La  mère  et  la  fille  sont  toutes  deux  atteintes  d’ostéoiiathie,  maladie  de  Paget  bien 
Ataclérisée  chez  la  mère,  dystrophie  osseuse  indéterminée  chez  la  fille.  Cette  dys- 
'^“"b'énitale  comporte  le  nanisme,  des  déforma  lions  surtout  marquées  au  niveau 
■oUe  Aspect  radiographique  particulier  avec  décalcification  considérable 

U  a  rien  de  commun  avec  la  maladie  de  Paget,  i 
■P'‘«éliquc  est  au  moins  ci 


existence  chez  une  fille  de 

E.  F. 


*'oubles  sphinctériens  et  spina  bifida  occulta,  par  Egas  Moniz  (do  Lisbonne), 
'Journées  médicales  porlnyaiscs,  Ciiimbre,  mai  1926,  Lishoa  medica,  1926. 

pJ^^PA^o  du  problème  clinique  du  spina  bifida  occulta  basé  sur  5  cas  personnels, 
A  J'eux  opéré  avec  succès. 
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Le  spina  bifida  occulta  cervical  ne  comporte  pas  d’indications  opératoires.  Dans 
le  spina  bifida  occulta  sacro-lombaire,  superposés  au  défaut  d’ossification,  on  peut 
assez  souvent  constater  des  signes  locaux,  nævi,  fibromes,  lipomes,  pilosité.  Dans  1® 
cas  opéré  on  a  extirpé  entre  L*  et  S®  un  petit  lipome  qui  ne  pouvait  être  reconnu  à 
l’inspection  ;  la  bride  fibreuse  extra-duralo  qui  provoquait  les  troubles  morbides  était 
située  plus  bas,  comme  le  lipiodol  l’avait  précisé. 

Les  symptômes  à  distance  qui  ont  été  observés  dans  le  spina  bifida  occulta  sacro- 
lombaire  sont  multiples  et  d’ordres  divers.  Perturbations  sphinctériennes  :  inconti¬ 
nence  ou  rétention  d’urine,  incontinence  des  matières  fécales.  Troubles  sensitifs,  troubles 
de  l’appareil  génital.  Prolapsus  de  rutérus  et  du  vagin.  Troubles  trophiques  :  tro- 
phœdème,  atrophies  musculaires,  pieds  bots,  maux  perforants,  anomalies  ostéo¬ 
articulaires,  sclérodermie,  vitiligo,  infantilisme,  dystrophie  adiposo-génitalo  (Moniz)* 
Plusieurs  de  ces  symptômes  n’ont  qu’un'rapport  assez  lâche  avec  le  spina  bifida  occulta. 

Quant  aux  causes  dos  troubles,  en  particulier  des  troubles  sphinctériens,  il  faut  en 
visager  les  brides  fibreuses,  les  compressions  par  tumeur,  l’atrophie  des  racines. 

L'action  des  brides  provoque  plutôt  un  allongement  des  racines  qu’une  compres¬ 
sion.  11  y  a,  par  conséquent,  plutôt  une  perturbation  fonctionnelle  qu’une  lésion  ana¬ 
tomique.  Lorsque  la  brise  est  coupée,  les  fonctions  se  normalisent  tout  de  suite,  ce  qu* 
s’explique  par  l’absence  de  dégénération  des  racines.  F.  Deleni. 

Syndrome  sympathique  cervico-brachial,  manifestation  tardive  d’un  spina- 
bifida-occulta,  par  Jean  Tapie,  Villemub  et'A.  Lyon,  Gabelle  des  Hôpitaux,  an  99) 
n»  9G,  p.  1541,  pi  décembre  1926. 

L’observation  concerne  un  spina  bifida  occulta  de  la  région  cervicale,  découvert 
chez  une  jeune  femme;  les  manifestations  à  peu  près  uniquement  sensitives  n’auraient 
pu,  sans  la  radiographie,  être  rattachées  à  leur  cause  véritable.  Après  échec  des  anal¬ 
gésiques  la  radiothérapie  donna  une  amélioration  considérable  et  persistante. 

E.  F. 

Pseude -achondroplasie  rhizoméliquo,  ses  rapports  avec  la  dyschondroplasiS) 

par  O.  CnouzoN  et  M>“>  Cl.  Vogt,  Bull,  cl  Mé.ni.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  dl 
Paris,  an  42,  n”  40,  p.  17  59,  21  décembre  1926. 

Présentation  d’une  naine  dont  les  lésions  osseuses  no  correspondent  exactement  ni  ^ 
l’achondroplasie,  ni  au  rachitisme,  ni  à  quelque  autre  affection  déterminée;  on  peut 
toutefois  les  rapprocher  de  celles  de  la  dysohondroplasie  d’Ollior.  E.  F. 

Sur  im  cas  de  spondylose  rhizomélique  et  la  pluralité  de  ses  causes,  par  Hubert 

.Iausion,  Paris  médical,  an  17,  n»  4,  p.  93,  22  janvier  1927. 

Dans  le  cas  des  auteursl’étiologie  est  multiple  :  Iiérédo-syphilis,rhumalismc  dentaire) 
infection  gonococcique  ancienne  révélée  par  la  réaction  do  fixation  en  l’absence  d® 
symptômes  subjectifs.  p 

Un  cas  del réduction  numérique  des  vertèbres  sacro-occcygiennes.  FornO* 
spéciale  de  dystrophie  vésico-fessière,  par  Baumgartner,  André  Léki  et 
A.  Escali.ier,  Bu//,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  42,  n”  35) 
p.  1581,  19  novembie  1926. 

Il  s’agit  do  la  dystrophie  décrite  par  Achard,  Foix  et  Mouzon,  de  la  dystropb'® 
cruro-vésico-festière  do  Foix  et  Hillemand  dont  Léri  et  M'*"  Linossicr  ont  aussi  ob' 
servé  un  exemple  très  complot. 
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Mais  le  cas  nouveau  est  plus  atténué,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de 
■Vue  radiologique.  Il  reste  une  partie  du  sacrum,  avec  sur  cotte  partie  restante  et  sur  les 
trois  dernières  vertèbres  lombaires  un  volumineux  spina  bifida.  Cliniquement  il  n’y 
“  aucune  atropliic  crurale  et  aucune  atteintedu  territoiredu sciatique;  maisl’atrophie 
légère  de  la  fosse  et  l’atrophie  importante  de  la  vessie,  avec  les  troubles  qu’elle  com¬ 
porte,  permet  d’étiqueter  ce  cas,  non  plus  dystrophie  cruro-vésico-fessière,  mais  du 
moins  «  dystropliio  vésico-fessière  par  agénésie  sacrée  ».  E.  F. 

Côtes  cervicales  et  atrophie  de  l'éminence  thénar  chez  un  enfant  de  quatre 

par  Albert  Mouciiet,  Bull,  el  Mcm.  fie  la  Soc.  nalionale  de  Chirurgie,  t.  52, 
""S.!,  p,  1102,  8  décembre  1920. 

C’est  le  troisième  cas  d’atrophie  thénarienne  par  côte  cervicale  observé  jiar  l’auteur  ; 
celui-ci  affirme  d’autre  part  que  les  troubles  causés  par  les  côtes  cervicales  sont  beau¬ 
coup  plus  fréquents  dans  l’enfance  qu’il  n’est  généralement  admis.  E.  F. 


la  dystrophie  myotoniqpie  (myotonie  atrophique),  contribution  clinique  et 
histologique,  per  S.  D’Antona,  Policlinico,  sez.  medica,  an  3.3,  n»  8,  p.  389-414, 
ooat  1920. 


On  s  accorde  maintenant  pour  séparer  la  myotonie  atrophique  de  la  maladie  de 
nomsen  et  pour  en  taire  une  maladie  à  part,  hérédo-tamiliale,  débutant  entre  20  et 
ans,  frappant  de  préférence  le  sexe  masculin  cl  d’évolution  lentement  progressive, 
atrophie  musculaire  y  présente  des  localisations  de  prédilection  (muscles  de  la  face, 
^0  ‘a  mastication,  du  cou,  des  mains),  l.cs  troubles  myotoniques  affectent  surtout  les 
j’aouvemenls  des  mains  et  de  la  langue.  Calvitie  précoce,  atrophie  dos  testicules  et  de 
®  thyroïde,  cataracte  rayonnée,  troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires,  débilité  mentale 
®ant  (les  symptômes  accessoires  qui  complètent  le  tableau  morbide. 

Alors  que  dans  la  littérature  étrangère  les  observations  d’atrophie  musculaire  myo- 
nique  sont  devenues  relativement  nombreuses,  la  littérature  italienne  en  est  extrê¬ 
mement  pauvre.  U’où  l’intérêt  du  cas  typique  dont  S.  D’Antona  a  fait  une  élude 
'Attentive. 

Le  malade  est  un  homme  de  27  ans  et  chez  lui  l’affection  a  débuté  après  le  service 
militaire.  Les  informations  manquent  pour  qu’on  puisse  affirmer  le  caractère  hérédo- 
‘liai  du  mal  ;  cependant  une  sœur,  morte  à  22  ans,  se  plaignait  d’un  empêchement 
®mgulier 


Une 

fusion 


aux  mouvements  de  scs  n 
particularité  est  que  les  troubles  myotoniques  se  prés<întaicnt  a 


n  rarement  atteinte  dans  les  cas  similaires  ;  la  myotonie  réactionnelle  (mécanique 
électrique)  se  constatait  au  niveau  de  tous  les  muscles  accessibles  à  l’exploration  ; 
Pius  la  répétition  du  mouvement  (fermeture  répétée  des  mains),  au  lieu  de  faciliter 
par  une  sorte  d’assoujilissemenl,  le  rendait  de, plus  en  plus  difficile  par  épuisement 
6  l’énergie  de  contraction  (phénomène  myaslliéni(pic).  Les  atrophies  musculaires  du 
6  classique  facio-ccrvico-anlibrachial  s’étendaient  en  outre  beaucoup,  notam- 
Uij  muscles  de  l’abdomen  (abdomen  myopalhique),  et  l’on  remarquit  par  places 

singulière  dissociation  ;  par  exem|de  le  trapèze  gauche  et  les  deux  grands  palmaires 
fait  '^'***^”*'  *'^*'*1  '1®  faisceaux  amincis  des  faisceaux  dont  le  gros  volume  était  le 

une  hypertrophie  vraie,  dont  le  microscopique  démontra  la  réalité. 

Lin  *^''^'*'1®’  l’atrophie  testiculaire  el  thyroïdienne  étaient  évidenics  chez  le  malade. 
Certaine  opacité  (iu  cristallin  était  l’ébauche  de  la  cataracte  habituelle.  Des  dents 
La  radiologie  fit  noter  la  gracilité  du  squelette,  quelque  décalcification  des 
®  niains,  l’élargissement  des  sinus  ;  pelite  sellc^lurcique  faisant  songer  à  la  possibi- 
"evoE  N 
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lilé  il’iine  atrophie  de  l’iiypopliysc.  L’nxnmon  neuro-vé"(!Lalif  fit  conclure  à  une  augmen¬ 
tation  du  tonus  parasympathique,  .\iieun  signe  il’altt^ration  du  système  nerveux  de  la 
vie  do  relation,  pas  de  troubles  intellectuels. 

D’après  la  discussion  entrepri.so  par  l’auteur,  la  dystrophie  myolonique  se  situe 
dans  le  groupe  des  maladies  hérédo-familiules,  et  dans  une  place  intermédiaire  entre  les 
atrophies  musculaires  et  la  myotonie.  Quant  à  sa  cause  il  la  rechercherait  plutôt  dans 
une  altérai  ion  d  js  noyaux  de  la  base  que  dans  une  pathologie  primitivement  pluriglan- 
dulaire.  h’.  Düluni. 

Becherches  sur  la  dystrophie  musculaire  progfressive,  par  Franz  Bacii.manN 
(Untersuchunge.n  bel  Dysirophia  musculorurn  progressiva), Deulsche  /eilschrijl  füf 
Ncnieniteilkunde,  juillet  lOati,  t.  02,  fasc.  1  à  2,  p.  28. 

Il  ne  semble  pas  exister  de  rapports  do  cause  à  effet  entre  ces  dystrophies  et  des 
troubles  endocriniens.  Il  y  a  plutôt  coïncidence  dans  certains  cas.  I>.  M. 

Arachnoïdodactylie  en  association  avec  une  maladie  congénitale  du  coeur, 
par  H.-K.  Pipkr  ut  E.  Iuvin-.Iones  (do  San  l’rancisco),  American  ./.  o/  Üiceases  ol 
Children,  t.  .'H,  p.  832,  Juin  l‘J2(i. 

RelatioïKiélailléed’uncasd’arachoitodactylie  de  Marfan  et  r(ivu(,  d(,  la  littérature. 

Thoma. 

Côtes  cervicales,  par  Albert  Mouciiet,  HuH.  (l  Mém.  de  la  Suc.  nalionale  de  chirurgif' 
t.  52,  n'>  7,  p.  228,  17  février  192(1. 

Cote  cervicale  ayant  déterminé  un  cedènie  trophique  de  la  main  droite  et  des  trouble* 
douloureux  ;  améliorations  par  les  rayons  ultraviolets.  E,  F. 

Côtes  cervicales  bilatérales  ;  absence  d’une  vertèbre  dorsale  et  de  sa  pair* 
costale  ;  lombalisation  de  la  1™  sacrée,  par  Jules  Dereu.x,  Snciélé  analomigd^’ 
4  l'évri(îr  1920. 

Présentation  ïhi  radiographies  d’anomalies  intéressantes  :  D  par  la  coexistence  d’®*' 
cide.nts  nerveux  qu’on  efit  pu  rapporter  iiidiïment  aux  côtes  cervicales  et  ipii  en  sont 
indépeiidaids  ;  2“  par  le  point  de  discussion  que  soulève  l’absence  d’une  v(!rtèbre  et  d« 
sa  paire  costale.  On  peut  se  demander,  en  effet,  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  anomalie  d** 
!«•  côtes,  avec  absence  d’une  vertèbre  cervicale.  L’auteur  penche  vers  l’hypothè** 
de  côtes  cervicales.  Il  insist(!  sur  la  néc(!ssité  de  faire,  dans  les  cas  de  côtes  cervicale*' 
une  radiographie  de  la  colonne  vertébrale  entière.  K. 

Hérédo-syphilis  tardive  à  manifestations  multiples  ;  ostéo-arthropathies,  inadt 
fisanoe  thyro-ovarienne,  néphrite  hypertensive,  signe  d’Argyll-Robertso*' 
Existence  de  deux  côtes  cervicales,  par  .1.  llouiLLAno  et  Jean  Calmbls,  B®**' 
cl  Mém.  de  la  Soc.  nUd.  des  Hôpitaux'  de  l'aris,  t.  42,  n"  19,  p.  9Ü0,  28  mai  1926. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  4  1  ans  chez  qui  des  accidents  pathologiques  multiples  sodt 
des  témoins  tardifs  de  l’infection  héréditaire.  Quant  aux  côtes  cervicales  on  ne  sauf*** 
s'étonner  de  les  rencontrer  avec  d’autres  dystrophies  osseuses  dans  l’hérédo-sypd^** 

E.  F. 

Un  cas  d'ostéo-arthropathie  hypertrophiante  de  Pierre  Marie,  par  Louis  ItAWd'^’^ 
et  Maurice  Bascourret,  /lu»,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux  de 
an.  42,  n"  22,  p.  1915,  18  juin  1926. 

fell* 

Déformations  hypertrophi'pies  ymsidérables  des  extrémités  des  doigts  et  des  on 


à 
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chez  un  homme  de  26  ans.  Inléressaule  iliscussion  à  ce  sujet.  Le  diagnostic  à  admettre 
C8t  celui  d’osléoartliropalhie  Iiypertrophianle.  E.  F. 

Ua  cas  d’ostéodermopathiehypertrophiante,  par  Marcel  Labbé  et  Paul  Renault, 
Bull,  et  Mém.  de  la  Suc.  rnéd.  des  Hôpitaux  de  Paris,  an.  42,  n»  22,  p.  1065,  18  juin 
1926.  • 

Cas  fort  semblable  à  celui  de  M.  Ramond  ;  il  rentre  dans  le  cadre  de  l’oslf-narthro- 
Pathie  hyperlrophiante  pneiimique  ;  il  présente  néanmoins  des  particularités,  notam- 
’dont  un  épaississement  considérable  du  derme  des  extrémités  des  phalanges. 

E.  F. 

faiblesse  de  croissance  et  nanisme  congénital,  par  Murk  .Iansen  (de  Leyde, 
Hollande),  1  volume  do  118  pages,  avec  nombreuses  ngures  dans  le  texte,  Gaston 
Doin  et  C'«,  édit.,  Paris,  19^6. 

Hne  curieuse  conception  étiologique  du  nanisme  congénital,  par  A.  Ravina, 
Pressemédicalc,n<‘7\,\).  1 128,  4 septembre  1926. 

Exposé  des  idées  de  .Tansen  (de  Leyde)  atlribuantau  nanismeaccompagnédediverses 
hialformations  localisées  une  pathogénie  unique,  l’ischémie  provoquée  par  la  compres- 
exercée  par  l’étroitesse  do  l’amnios  sur  le  corps  de  l’embryon  à  des  époques  va- 
Hables  de  la  vie  intra-utérine.  E.  F. 

Ostéomalacie  chez  l’homme,  par  Raffaélle Menasel,  Gazetladegli  Osprdalie  edelle 
Clinichc,  t.  67,  n»  24,  13  juin  1926. 

Happel  des  notions  classiques  sur  l’ostéomalacie.  Très  habituellement  féminine,  en 
^®Pport  avec  la  grossesse  et  la  lactation,  l’ostéomalacie  est  rare  dans  le  sexe  masculin. 

observation  a  trait  à  un  homme  île  56  ans  chez  qui  les  déformations  consistaient 
®Ortout  en  une  lordose  sacro-lombaire  très  marquée  ;  une  émaciation  extrême  des 
*huscles  et  du  tissu  cellulaire,  de  la  douleur  à  la  pression  des  os  des  membres  et  des 
''OHèbres,  un  affaiblissement  extrême  de  tous  les  mouvements  actifs  complétaient 
0  tableau  clinique.  Los  radiographies  confirmaient  la  décalcification  extrême  du  sque- 

F.  nELENT, 


Contribution  à  l'étude  de  l’ostéomalacie  infantile,  par  .Iules  Dereux,  Presse 
médicale,  n»  53,  p.  834,  3  juillet  1926. 

^Eort  intéressante  oliservation  de  cette  forme  exceptionnelle  qu’est  l'ostéomalacie 
"  ®tl-ile  ;  elle  sert  de  base  li  la  mise  au  point  de  la  question.  E.  F. 


le  spina  bifida,  par  Antonio  MEnnNt  (de  Rari),  Pedialra  [Arcliiriu],  t.  2,  fasc.  I, 
1926. 

Cas  de  myosite  ossifiante  progressive,  par  Euziiîre,  Pagès  et  Chardonnkau, 
^ultelin  de  la  Société  des  seienres  médicales  el  biologiques  de  Mouipeltier  el  du  Lan- 
9uedoc  méditerranéen,  juillet  1926. 


Phiqu 


l'vation  typique  de  cette  affection 


;  présentation  de  clichés 


Apathie  pseudo-hypertrophique,  rapport  préliminaire  sur  une  étude  cli- 
^^Tue  de  39  cas,  [lar  Pliilip  Lewin  (de  Chicago) ,  J.  o/  Ihc  American  med.  Assuciaiion, 
6“  6,  p.  .399,  7  aoflt  1926. 

Etude  d’ensemble  de  cette  affection  d’origine  inconnue  qui  est  caractérisée  par  une 
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psciidohyperlrophio  nssociôo  d  lii  faiblesse  nuisculaire  ;  on  y  coiislalo,  l’cxagÈriiUoii 
(l(^  la  lordose  lombaire,  le  dandinement  de  la  démarche,  la  taille  de  guêpe,  les  épaules 
tombantes,  le  torse  transversal,  les  gros  mollets  durs,  la  difficulté  de  monter  et  de  des¬ 
cendre  les  escaliers,  la  façon  de  se  lever  en  grimpant  sur  ses  jambes.  L’évolution  est 
chronique. 

Parmi  les  3!l  cas  étudiés  par  l’auteur  il  est  à  noter  que  11  seulement  concernaient 
diis  filles  ;  presque  tous  les  malades  provenaient  de  milieux  sociaux  pauvres. 

Il  est  à  prévoir  (pie  la  meilleurcconnaissance  do  la  maldie  et  les  progrès  de  la  théra¬ 
peutique  seront  obtenus  par  des  recherches  dans  deux  directions,  à  savoir  le  métabo¬ 
lisme  hydrocarboné  des  muscles  et  l’endocrinologie. 

Dans  le  traitement  actuel  sont  à  recommander  une  alimentation  riche  on  vitamines, 
l’administration  de  hautes  doses  de  calcium  dans  du  lait,  l’opothérapie  surrénale,  la 
physiothérajiie,  la  rééduction  musculaire.  Thoma. 


Myopathie  fixée  dans  son  évolution,  par  Vedei.,  Puecii  et  .Iosepii  Vidal,  liiilleün 
de  la  Société  des  sciences  médicales  el  biolo(ji(]ucs  de  Monlpcllier  cl  du  Languedoc 
médilcrranéen,  décembre  1925. 

Observation  d’un  malade  présentant  une  myo|iathie  à  type  Leyden  Mœbius  qui  con¬ 
trairement  à  la  règle  reste  fixée  depuis  plusieurs  années.  .1.  E. 

Hérédité  de  l’atrophie  péronière,  parMadgoThurlow  Macklin  et. J.  TnonNLÈYBoW- 
MAN  (de  London,  Canada),  J.  oj  llic  American  rned.  Association,  t.  80,  n»  9,  p.  013, 

27  février  1920. 

Chez  les  sujets  examinés  la  jambe  est  atrophiée  ;  le  reste  do  la  musculature  est  nor¬ 
mal.  La  famille,  en  5  générations,  a  compris  101  personnes,  dont  21  affectées  de  l’alro- 
Iihie  péronière.  Lu  maladie  n’est  transmise  que  par  les  sujets  atteints. 

Tiioma. 

Un  nouveau  cas  de  maladie  de  Recklinghausen  avec  dystrophie  osseus® 
(lacune pétro-pariéto-occipitale  congénitale),  par  Laignel-Lavastine  et  Va¬ 
lence,  linll.  cl  Mém.de  la  Soc.  rnéd.  des  Ilûpilaux  de  Paris,  an  42,  n»  7,  p.  273,  ’ 

février  1920. 

La  maladie  se  limite  à  la  libroniatose  cutanée  ;  elle  s’associe  à  une  importante  lacune 
osseuse  jiétro-pariéto-tenqioro-occipitale,  sous-jacente  l’i  une  zone  do  dermatolys'® 
et  qui  est  congénitale  ;  des  troubles  oculaires  et  auriculaires  siègent  du  même  côté. 

E.  IL 

La  neuro-fibromatose  de  Recklinghausen  et  le  squelette  ;  nécessité  d’une  étud®  ■ 
complète  de  la  maladie,  par  Edwin  1'.  Lehman  (de  Saint-Louis),  Archives  ul  DCi" 
malulogij  and  sijphilology,  t.  14,  n»  2,  ji.  178,  août  1920. 

L’auteur  avait  antérieurement  décrit  trois  types  d’altérations  s(|uclcttiqnes  dans  1® 
nourolibromatuse,  à  savoir  la  scoliose,  l’anomalie  de  croissance  de  tel  ou  tel  os,  1’**’' 
régularité  des  contours  osseux  du  fait  de  kystes  et  de  tumeurs. 

Dans  ses  deux  nouvelles  observations  on  voit  dans  l’une  l’hypertrophie  des  os  pi®*'®  ■ 
et  notaininent  du  bassin,  et  dans  l’autre  l’altération  kystique  des  os  de  la  voûte 

'fout  cas  de  neiiro libroniatose  doit  être  radiologiipiement  étudié.  La  maladie  uttaq®® 
aussi  bien  lus  os  que  les  tissus  mous.  .Mais  les  documoiits  nu  sont  pas  encore  sufllsu®^® 
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pour  qu’on  puisse  l'■mpU^o  des  conclusions  gfntrules  sur  la  parlicipation  du  squelette 
^  maladie  de  Recklinqhausen.  Thoma. 

Un  cas  rare  de  maladie  de  Recklinghausen,  par  V.  Challiol,  Areh.  generale 
di  Neurulogia,  Psichialria  e  Psicoanalisi,  t.  7,  n»  1,  p.  13,  mars  192fl. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  10  ans  qui  depuis  doux  ans  assiste  à  l’éruption  de  tumeurs 
^ur  son  tégument,  et  éprouve  une  difficulté  croissante  à  mouvoir  les  doigts  de  ses  deux 
•Oains  et  son  pied  gauche.  Actuellement  elle  jirésento  une  rétraction  bilatérale  de  l’apo- 
^•ivrosc  palmaire  et  une  rétraction  du  tendon  d’Achille  gauche.  On  connaît  la  rétrac- 
lion  de  l’aponévrose  palmaire  dans  ia  maladie  de  Recklinghausen  (Revillod,  Tribault, 
^erle),  mais  la  rétraction  du  tendon  d’Achille  n’y  avait  pas  encore  été  observée.  Ces 
•■étractions  sont  à  considérer  comme  les  conséquences  d’une  maladie  congénitale  de 
■hésoderme  ;  le  tissu  mésodermique  est  intéressé  (tans  la  mahlie  de  Recklinghausen. 

F.  Delf.ni. 

Un  cas  do  maladie  de  Recklinghausen,  par  G.  Lévy  et  A.  Diss,  Péuninn  derma- 
^'ilngiqiif,  de  Slrashniirg,  p.  220,  H  novembre  1925,  in  Buliclin  de  la  Soc.  fr.  de  Derma¬ 
tologie,  n»  4,  1926. 

Présentation  d’un  cas  très  complet  de  celte  affection,  avec  étude  histologique  d’une 
hmeur  (gliome  périphérique  né  des  celluics  de  Schwann). 

^  M.  FnEYSz.  Présentation  (t’un  autre  cas  ;  dans  la  famille  de  la  malade,  la  maladie 
*  perpétuée  dans  trois  générations.  E.  F. 

®Æaladie  de  Recklinghausen  et  diabète  sucré,  par  L.  Morenas,  Journal  de 
Médecine  de  Lyon,  5  mai  1920,  p.  241. 

Cette  observation  pose  la  question  des  rapports  entre  la  neuro-llbromatose  et  le  dia- 
®  sucré.  Pour  expliquer  dans  ce  cas  le  syndrome  diabétique,  l’auteur  suppose,  sans 
Pouvoir  la  démontrer  formellement,  l’existence  do  localisations  sous-encéphaiiques  do 
•haladie  de  Recklinghausen.  PiEnnE  P.  Ravault. 

^*9Ctions  cardio-vasculaires  en  tant  que  complications  do  la  neurofibromatose 

K^néralisée,  par  G. -F.  Clark  et  E.-G.  Wakefield  (de  Washington),  Arcli.  of  Der- 
’dalology  a  Syphiligraplty,  vol.  13,  n»  G,  p.  806,  juin  1920. 

Relation  do  deux  cas  do  neurofibromatose  généralisée  avec  maladie  cardio-vascu- 
br  *  ^’^fivahisscment  du  sympathique  ou  du  parasympathique  par  les  neurofi- 
®hles  pourrait  expliquer  cette  éventualité.  Tuoma. 

ll^^drome  de  Recklinghausen  de  forme  incomplète  (Névromos  multiples 
la  bouche  et  troubles  psychiques),  par  J.-M.  Jorge  et  D.  Rracheto-Brian, 
^oisia  de  la  Sociclad  argenlina  de  Biologia,  t.  1,  n»  8,  p.  084,  novembre  1925. 

J.  ^‘ll®tlo  de  12  ans,  épileptique,  à  dentition  irrégulière,  présentant  des  tumeurs  mui- 
lo  v**'*  langue  et  do  la  bouche;  il  s'agit  histologiquement  de  vraies  névromes  dont 
est  fait  do  tissu  conjonctif  renfermant  des  noyaux  do  Schwann  proli- 
^  «n  un  syncytium  fibrillaire,  et  des  fibres  nerveuses  avec  ou  sans  myéline. 

F.  ÜELENt.’ 

^^^ladie  de  Recklinghausen  avec  symptômes  hypophysaires,  par  White, 
Philadelphia  dermalological  Soc.,  5  mars  1920. 

*  agit  d’un  jeune  homme  (te  18  ans  qui  depuis  7 
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<lo  la  vision,  ilos  cé|ilial(;i‘S  «t.  ilo  l(';*rors  pliéiioniimos  acroniéfîaUqucs.  Oii  consLalo  de 
itiiilliplos  nodiiliss  sous-culaiiàs  ol  la  doriiialolysc  sur  la  jaiMb(!. 

Adénome  sébacé  type  Pringle  combiné  à  une  maladie  de  Recklinghausen 
abortive,  par  Lanükr,  llc.rliiur  tlernidluldiiinclie.  (A'.si'.ll.sclui/l,  H  juin  1920. 

Cutis  verticis  gyrata  et  maladie  de  Recklinghausen,  i)ar  .l.-M’.  Van  derValK 
(de  Groiiiiif]:iir),  ///»  Cnni/rits  (leu  I >cnn(ili/loi/i.sl('s  el  sijphilii/rapheii  (te  langue  fran¬ 
çaise,  Briixelhs,  2r>-28  jiiillel  1920. 

D’aprè.s  l’aiiteur,  le  Culis  verticis  gyrata  peut  être  un  symptôme  de  la  neurollüro- 
matose  de  Ibicklingliauseii.  IC.  I'. 

Adénolymphocèle  et  lymphangiomes  congénitaux  avec  taches  pigmentaires 
généralisées  sans  molluscums  et  sems  tumeurs  des  nerfs,  par  .Marfan,  Suc, 
(le  Pédiatrie,  0  juillet  1920. 

Il  s’agit  d’nn  enfant  d(!  7  ans  (piehpie  piei  raeliitiqin?  et  retardé  dans  son  dévelop* 
peinent  physique,  mais  d’intelligence  normale  ;  il  présente  à  la  région  cervico-faciale 
droite  une  intumescence  constituée  par  un  amas  de  lynqiliangiomes  id,  d’adénolym- 
pliocèles  ;  nini  Ijémihyperl.r'opine  droiti^  di'  la  langue  est  due  à  un  lymphangiome  ;  û 
gauche  de  l’anus  on  trouve  un  autre  lymphangiome  associé  à  un  hémangiome.  Le 
corps  est  parsemé  de  nomhreiisis  taches  |)ignientaires  identiques  à  celles  ih^  la  maladie 
de  liccklinghansen,  C(^pendunt  il  n’y  a  pas  de  tumeurs  de  la  peau  ni  de  tumeurs  des 
nerfs.  Ces  anomalies  sont  congénitales,  mais  il  n’y  a  pas  d’hérédité. 

E.  E. 

Vaste  angio-nœvus  unilatérel  avec  scoliose,  par  Frédéric  IIertrand  (do  ToU' 
lonse),  Annales  de  Dermalalogie  cl  de  .Hgpliiligrapliie,  I.  7,  n“  Kl,  p.  5.50,  oct.  1920. 

Cher  um^  jenni'  lilh^  de  19  ans  existe  un  vaste,  angiome  lie  de  vin  couvrant  en  grande 
(lartie  la  moitié  gauche  du  cor|)s  au-dessous  du  sein.  A  cet  angiome  unilatéral  s’assO' 
cieiit  des  trouhies  .sous-jacents  (jamhe  atrophiée  et  allongée)  et  une  scoliose  ;  il  n’y  « 
pas  do  spina  hilida.  On  ne  jieut  dire  que  la  déformation  vertéhrale  soit  liée  à  l’origW® 
mènn^  de  l’angiome.  La  scoliose  sinnhle  seulennuit  statique,  en  rapport  avec  l’allonge' 
ment  liypertrophiipii^  du  memhre  ;  elle  relève  des  trouhies  trophiques  résultant  de 
l’exaltation  de  l’activité  circulatoire,  di^  l’hyperémii^  permanente  de  tout  un  segment 
lin  corps.  E.  F. 

Adipose  douloureuse  avec  placards  dermiques  indurés  et  hypertrichosique®' 
parMM.AYMÉs  et  SimonpiLtri,  Conii/c  méd.  des  Bouclies-du-Jtliûnc,  déc.  1925. 

l'réscntatiou  d’une  malade  de  43  ans  qui,  depuis  une  dizaines  d’années,  a  grossi  d’n®® 
façon  considérahle,  l’adiposité  siégeant  surtout  an  tronc,  aux  fusses,  aux  membre® 
inférieurs  avec  intégrité  de  la  face,  des  mains  et  des  pieds.  Trouhies  importants  de 
sensibilité  consistant  on  algies  spontanées  (ayant  [irécédé  de  plusieurs  années  l’apP*' 
rition  de  l’adiposité)  et  provoquées  (pincement  cutané).  Placards  dermiques  indur'^® 
avec  hypertrichose  siégeant  sur  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche  mais  à  distrihutio® 
non  radiculaire,  apparus  au  cours  du  processus  actuel.  H.-W.  négatif.  Urines  norma*®*' 
Ee  cas  doit  être  co  isidéré  comme  une  forme  diffuse  typique  d’adipose  doulourcU®® 
(syndrome  de  IJercum).  H.  |{. 
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Un  cas  de  syndrome  de  Dercum,pai'  Marie  Stefanescu,B(1//.  (le  la  Snciélé  roumaine 
de  Neurol.,  Psychialr.,  P.iychol.  el  Endocrinologie,  II'  année,  anûl  19-25. 

La  malaïUi  présenlail,  nuire  l'ailipose  (Iniilniireusc^des  sif,Mi(w  d’insuf lisance  lliyro- 
'ivarienne.  I.’aslliénie  et  riiypnlinisinn  arlérielli^  faisaienl  éfîaleinenl  penser  a  1  insnt- 
•Isance  surrénale.  La  malade  présenlail,  en  nuire,  le  sisne  de  ('.hwnslek  qui  éveillait  l’i- 
‘léc  d’une  insuflisance  paralliyrnüiienne.  Bref,  il  s’agil  d’un  déséquilibre  pluriglan- 
<lulaire.  La  dis|)nsilinn  de  l’adipnsilé  fait  en  nuire  prnliable  l’inlervenlion  du  .système 
nerveux. 

Dans  la  discnssinn,  l’arlinn  raiipidle  que  dans  le  cas  qu’il  avait  présenté  a  la  même 
Société  il  s’agissa’.l  également  d’une  femme  avec  insiillisancc  Ihyro-ovarienne. 

C.-E.  P.VIUION. 

Un  cas  de  syndrome  de  Dercum,  par  .M‘"  Stei-anescu  (de  .Jassy),  Ballelin  de  la 
SocUlé  roumaine  de  Neurologie,  Psgehiaine,  Psgetiolugie  el  Endocrinologie,  n»  2, 
août  19nr,_  77-80. 

Dbservatiun  do  syndrnine  de  Dercum  Incalisé  à  la  mnitié  inrerieiire  du  cnrps.  L  auteur 
admet  aussi  qu’il  s’agit  d’un  syndrome  dû  à  un  déséquilibre  pluriglandulaire.  Pendant 
*a  discussion,  .M.  Piirhon  pense  que  ce  malade  présente,  certains  caractères  qu’on 
observe  dans  la  dystrophie  adipnso-génilale  et  il  croit  ipie  ce  cas  incite  a  penser  à  la 
'■égion  infundibuln-tubérienne.  -L  Nicoleso. 

Dystrophie  généralisée,  sclérodermie  chez  un  adolescent  affecté  de  graves 
phénomènes  pathologiques  d’ordre  endocrinien,  par  Domnico  Isola,  Archivi 
'li  Biologia  applicala,  t.  n"*  1-3,  Ji.  57-71,  janvier-juin  I9*2(i. 

D  s’agit  d’une  dystrnpliie  d’origine  pluriglandulaire  elle/,  un  liérédo-sypliildiquc  de 
^^ans  ;  elle  s’exprime  surtout  par  l’inrantilisme  (taille  123  cm.,  réduction  extrême  des 
'^fganes  génitaux)  et  par  une  sclérodermie,  généralisée  (tégument  entièrement  coriace 
l’étr.acté,  atrophie  musculaire,  etc.).  f".  Deleni. 

cas  de  sclérodermie  en  plaques,  par  MM.  P.  Vh'.ne,  l''üuuNiEn  et  Lmbeut, 
G'irniU  méd.dee  I{ou<:he»-du-Hliône,l\  février  1925,  in  Marseille  ln(^■di<;al,  p.  381-382. 

Présentation  d’une  femme  qui  a  vu  évoluer  depuis  5  ans,  une  plaque  de  sclérodermie 
^'ans  la  région  sous-ombilicale.  Etiologie  absolument  obscure  dans  le  cas  |irésent. 

IL  H. 

®®l*rodermie  en  plaques  améliorée  par  l'opothérapie  pluriglandulaire,  [lar 
'L  Kcedeheu.  liiiunion  dermalologii/ue  de  Slrashourg,  p.  231, 8  novembre  I9‘25,  in  Bul- 
‘<‘lln  de  ta  Soe.  fr.  de  DermaUdogie,  n»  4,  19-2(1. 

Amélioration  très  manpiée,  par  l’opothérapie,  d’une  jilaque  de  sclérodermie  chez  une 
fille  de  18  ans.  K- 

tfaitement  de  la  sclérodermie  par  injection  intraveineuse  d'une  solution 
salée,  par  E.  IIeuzoo,  .Medizinisclie  Klinik,  t.  -22,  ii"  31,  ‘2(1  juillet  I92(!. 
d’auteur  a  obtenu  lie  bons  résultats  dans  la  sclérodermie  pir  des  injections  salées 
'^P^ctoniques  intraveineuses.  11  ne  prétend  pas  guérir  complètement  les  accidents 
"""■bidiis  ni  même  améliorer  tous  les  cas.  .Mais  les  progrès  considérables  ipi’onl  faits 
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(l(Mix  lies  maladns  de  H.,  qui,  infirmes  depuis  de  longues  années,  ont  repris  l'usage 
de  hoirs  doigts,  n’en  constituent  pas  moins  un  succès  thérapeutique  remarquable 
dans  une  affection  aussi  désespérément  retielle  que  la  sclérodermie. 

Tiioma. 

Vitiligo  à  topographie  remarquablement  symétrique,  avec  altérations  très 
étendues  de  la  sensibilité  osseuse  aux  vibrations,  par  P.  Simon  et  1*.  MichoNj 
Héanion  dermaliilnijiiiue  de,  Nancy,  26  mai  1926.  Bull,  de  la  Soc.  française  de  Derma- 
loloyic,  n»  0,  p.  43W,  juin  1920. 

Le  cas  concerne  un  colonial  de  66  ans  paludéen  ancien,  mais  non  syphilitique.  En 
présence  de  la  remarquable  symétrie  du  vitiligo  detout  h-  corps,  tronc,  face  et  merntires, 
l’hypothèse  d’une  altération  du  système  nerveux  central  s’impose  à  l’esprit  ;  or  l’ex¬ 
ploration  au  diapason  décèle  une  disparition  totale  de  la  sensibilité  osseuse  aux  vibra¬ 
tions,  sauf  aux  membres  supérieurs,  à  la  ceinture  scajuilaire,  au  crrtne  et  à  la  colonne 
cervicale  où  elle  est  irrégulièrement  conservée.  E.  F. 

Etude  endocrino-végétative  du  vitiligo  (Exploration  clinique  et  radiologique  des 
glandes  à  sécrétion  interne,  détermination  du  métabolisme  basal  et  do  la  calcémie, 
recherche  do  l’excitabUité  du  système  nerveux  végétatif  par  diverses  épreuves  phy¬ 
siques  et  pharmacologiques),  par  Carlos  P.  Waldorp  et  C.-A.  Bonoo,  Bevisla  de¬ 
là  .Soc.  de  Méd.  interna  (Associaion  méd.  argenlina),  t.  6,  n»  14,  p.  659-682,  novembre 

Dans  les  cas  étudiés,  le  déséquilibre  végétatif  n’a  pas  paru  affecter  une  forme  bien 
définie  ni  constante;  par  contre,  l’importance  des  troubles  glandulaires  donne  l’indi¬ 
cation  que  le  système  endocrine  [larticipe  directement  à  la  cftnstitntion  du  vitiligo. 

F.  Deleni. 

Œdème  angioneurotique,  relation  d’un  cas  avec  constatations  nécropsiques, 

par  Isabcl  M.  Wason  (de  New-llaven,  Conu),  J.  of  lhe  American  rned.  Assuc.,  t.  80, 
n»  18,  p.  1.332,  P'  mai  19’26. 

Le  cas  concerne  une  enfant  de  14  mois  qui  avait  déjà  présenté  des  plaques  d’oedèm» 
cutané  et  de  l’eczéma.  Mort  rapide  dans  une  crise  d’étouffement.  A  l’autopsie,  œdème 
considéarble  dos  voies  respiratoires,  'I'iioma. 

Maladie  de  Raynaud.  Limitation  des  descriptions  classiques  en  tant  que  guide 
pour  le  diagnostic  ;  relation  d’un  cas  présentant  une  participation  des  os  for* 
étendue,  par  James  .John  Monaiian  (de  Chicago),  American  J.  of  lhe  med.  Sciences, 
t.  171,  n»  3,  p.  340-358,  murs  1920. 

L'e  but  de  l’auteur,  en  publiant  cet  article,  est  double  :  montrer  que  lu  limitation  de» 
descriptions  classiques  de  la  maladie  aux  phénomènes  de  Raynaud  est  une  erreur, 
faire  connaître  un  cas  do  symptomatologie  unique. 

I,es  recherches  sur  la  cause  essentielle  de  la  maladie  do  Raynaud  sont  vouées  à  l'iù' 
succès  si  l’on  no  sort  pas  du  cadre  étroit  tracé  par  les  classiques  ;  c’est  l’insuffisance 
des  mécanismes  vaso-moteurs  qui  doit  guider  le  diagnostic.  Toute  gangrène  ne  rele' 
vaut  pas  de  troubles  vaso-moteurs  doit  être  exclue  de  la  maladie  de  Raynaud,  môm® 
si  on  y  retrouve  les  symptômes  classiques.  Par  contre,  toutes  les  gangrènes  qui  ont  été 
conditionnées  pur  des  troubles  vaso-moteurs,  qu’elles  soient  humides  ou  sèches,  symé¬ 
triques  ou  asymétriques,  limitées  aux  tissus  superficiels  ou|él  endues  dans  la  profondeur, 
appartiennent  à  la  maladie  de  Raynaud  dont  la  cause  effective  est  probablement  un» 
toxine  chimico-jihysiologique. 
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Le  CSS  de  l’auteur,  qui  montre  une  participation  étendue  des  os  à  l’affection,  est  inté¬ 
ressant  pour  plusieurs  raisons.  D’abord  parce  que  présentant  très  peu  des  symptômes 
e  Raynaud  il  n’en  est  pas  moins  une  vraie  maladie  de  Raynaud  ;  ensuite  parce  qu’une 
Partie  du  squelette  du  pied  fut  éliminée  par  un  processus  de  suppuration  stérile  ; 

parce  que  le  pied  le  plus  malade  avait,  avant  l’amputation,  remarquablement 
®*lapté  sa  formi!  à  sa  fonction  ;  ce  pied  avait  |)erdu  les  têtes  des  trois  premiers  méta- 
®®rpiens  et  presque  toutes  ses  phalanges  ;  l’autre  pied  n’avait  perdu  que  quelques  pha- 

Thoma. 

Syndrome  de  Raynaud.  Etude  des  pressions  veineuses  et  capillaire.  Action 
l’histamine  et  de  l’acétylcholine,  par  Maurice  Villarf.t  et  J.  Justin-Be¬ 
sançon,  Bull,  et  Mém.de  la  Soc.  méd.de.i  Hôpitaux  de  Paris,  an.  42,  n°  11,  \).  4Qi> , 
19  mars  1920. 

Dans  un  cas  classique  de  syndrome  do  Raynaud  les  auteurs  ont  constaté  les  défor- 
®®t'ons  moniliformes  dos  capillaires,  dont  le  nombre  ne  diminue  pas  pendant  la  crise, 
mesure  la  tension  capillaire  au  niveau  des  doigts  de  la  malade  ;  cotte  tension  n’est 
P®3  modifié  de  par  la  crise.  L’histamine  on  injection  leur  a  démontré  que  la  crise  pa- 
''•bsy.stique  du  syndrome  de  Raynaud  n’est  pas  liée  à  un  spasme  des  capillaires,  ceci  en 
®onnr[jiat,iQf,  de  l’observation  capillaro-tonométrique.  L’acétylcholine,  adjointe  à  un 
mitement  local,  a  une  efficacité  thérapeutique  manifeste.  E.  F. 


L  ®xploration  oscillométriqpie  des  artères  des  membres  au  cours  d’un  syn 
^ome  de  Raynaud,  par  11.  Ghenet  et  P.  Isaac-Geohges,  Presse  médicale,  n“  29, 
P-  449,  10  avril  1920. 

Les  constatations  des  auteurs  sont  en  faveur  de  lésions  artérielles  eonstituant  l’é- 
Pme  irritante  q  ui  provoque  et  localise  le  spasme  vaso-constricteur. 


’^^'un  cas  de  syndrome  de  Raynaud  avec  gangrène  symétrique  des  extrémités. 

®t®rmination  topographique  des  zones  sphacélées  par  une  irritation  locale 
P*mlongée,  par  L.  de  Gennes  et  P.  Isaac-Georges,  Bull,  et  Mérn.  de  la  Soc.  méd. 
Hôpitaux  de  Paris,  an.  42,  n»  9,  p.  353,  5  mars  1920. 

^  Chez  la  malade,  ûgée  do  44  ans,  les  accidents  de  sphacèle  surviennent  à  l’occasion 
ten”^  P®Dte  maladie  infectieuse.  Les  paroxysmes  vaso-constricteurs  avaient  été  in- 
sos  et  fréquents  avant  l’apparition  do  la  gangrène,  mais  ils  ne  se  montrèrent  que 
®m4ant  une  période  assez  courte. 

iatéressant  de  l’observation  est  la  topographie  des  lésions,  laissant  indemnes 
l’annulaire  ;  au  cours  do  son  travail  è  l’usine  (affûteuse),  ces  doigts,  repliés 
los  paumes  de  la  malade,  no  subissaientaucun  contact  irritant.  E.  F. 

®htribution  à  l’étude  clinique  de  la  maladie  de  Raynaud,  par  Pietro  Dal  Maso, 
Policlinico,  sez.  pral.,  an.  33,  n“  17,  p.  581,  20  avril  1920. 
à  signaler  en  raison  dos  excellents  résultats  obtenus  par  l’opothérapie  ovarienne. 

F.  Deleni. 


^ÉVROSRS 

j^®*’P”éo  provoquée  chez  les  épileptiques,  par  IL 

^Pi-lin  (de  Paris),  XP  Congrès  de  Médecine  légale  de 

28.  29  mai  1920. 


Claude,  Montassut  et 
langue  française,  Paris, 


^’hyperpuée 
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(,ypiilin?s,  liiiiilis  rpir  chez  l’iiKliviiiii  niirin.'il  clic  ne  «hume  lien  f[it'à  des  iniiiiifestaUonS 
létiHiiiiues.  Si  les  résiiltiils  [losilits  (inl,  une  valeur  in(léiiial)le,  il  n’en  est  pas  de  meme  des 
t'ichecs,  (pii  peuvent  (Hre  frùipii'uts.  N’iianinoins,  en  prnvuqnant  des  crises,  l’hyperpnée 
permet  do  rapporter  à  l’iipilepsie  certains  (npiivalents  psycliii|nes  is(d6s  on  rares.  Son 
intiirêt  est  donhie  an  pinnt  de.  vue  tluTapentiipie  et  im’iiico-h'^îal. 

M.  Aiif;.  I.iîV  (d((  Hrnxelles)  met  en  f,nirdc  contre  une  iiuHliode  qui  n'a  lias  donn6 lieu 
à  la  production  de  crises  chez  certains  ('■pilepticpies  avijrc’is.  (i’est  snrtont  en  matière 
nnidico-léî'alc  cpie  la  pins  j'rande  prudence  doit  être  eiivisaf'ée.  l'i.  !'. 

Hyperventilation, pulmonaire,  déséipiilibre  acido-basi(pie  du  sang  et  des  tissus, 
pathogénie  de  la  tétanie  et  de  l’épilepsie,  par  A.  ItAiJoviin  (de  Uncarest),  Encé- 
phillc,  t.  21,  II"  S,  p.  .^OO-iiP  l,  septenilire-oclolire  192(1. 

IjOS  ex])('îri(Uices  d’iipilepsie  provoipuie  montrent  (pie  le,  fuctenr  Immoral,  l’idcidose 
sanguine,  jone  un  r(>le  important  dans  la  [nd.liogériie  de  répihqisie.  ;  le  d(’(sé(piilibre  acido- 
hasique  est  le  racteur  mjcessaire  ]ionr  (pie  l’accès  coiivnlsif  se  produise,  (iependant  l’alca' 
lose  respiratoire  ne  produit  des  attiupies  (pie  chez  les  (''pilepti(pies,  alors  (pie  chez  les 
noriiianx  elle  ne  détermine  ([ne  des  phéiioincnes  périph(-ri(|ue.s  tétanigèiies.  Ici  la  stéréo- 
typic  des  accès  convulsifs  chez  le  même  éiiileptiipiu  prend  de  l’importance  ;  il  semble 
exister,  dans  l’écorce  motrice  de  chaipie  épilepti(pie,  un  p(nnt  vnlin''rable  ipii  le  premier 
répond  à  l’alcalose  ;  les  groupes  de.  cellules  motrices  allérées  ]iar  une  cause  (pielconque 
sont  jdus  sensibles  (pie  les  antres  à  la  diminution  des  ions  Ca  dans  le  sang. 

E.  E. 


Rythme  de  rétrécissement  mitral  épisodique  au  cours  de  quatre  cas  d’épilepsie, 

par  Euziiniij,  l'.kui'is  et  M.xiiciianu.  HuUkHh  dn  la  Siiciélé  dex  xidc.ncex  medicales 

hiulijijiiiues  de  Montpellier  el  du  l.arujiiedoc  médilerranéen,  janvier  192(1. 

Chez  (piatre  malades  atteints  de  crises  épilepti(pies  a  été  constaté,  à  l.itre  épisodiqUOi 
un  rythme  de  rétiaicisseinenl  mitral  très  nettement  caractérisé.  Ces  otiservations  sont 
intéressantes  car  elles  tendent  à  prouver  l’existence  d’un  rétrécissement  mitral  fonc¬ 
tionnel,  ce  (pii  montre  riniiiortance  du  facteur  nerveux  dans  la  pathogénie  de  co 
trouble. 

E.  .1. 

Le  diagnostic  médico-légal  de  l’épilepsie  larvée,  par  Eng.  Ci'I..\ia,  Snciélé  de 
Médecine  léijalc,  Il  octidire  192(1. 

Observation  d’un  sujet  de  Ib  ans  qui,  assistant  à  une,  re|iréseiitation  cinématogra- 
liliiipie,  fut  iiris  d’un  accès  de  narcolepsie  au  cours  diupiel  il  urina  sur  l’orchestre  pui* 
se  mit  en  devoir  de  se  dévêtir. 

L’auteur  rapiielle  les  diflicnltés  iiisnrmonlables  du  diagnostic  médico-légal  de  l’ôp'" 
Icpsie  larvée.  Eu  dehors  des  cas  oii  l’épiliqisie  peut  être  reconnue  par  des  stigmates 
i|ni  fout  d’ailleurs  souvent  défaut,  il  existe  des  moyens  d’investigal  ion  psychologifld® 
étudié.s  surtout  à  l’étranger,  ([ui  auraient  permis  à  certains  auteurs  d’afliriner  l’épileps'® 
en  deliors  des  crises.  C’est  ainsi  (pie,  par  la  inétiiode  des  associations  (Yoiiiig,  Sommer) 
ou  pourrait  recounaîl.re  l’épilepsie  par  la  répétition  incessante  des  nud, s,  l’abondance  d®* 
associai  ions  par  assonance  avec  teiiqis  de  réaction  prolongé,  la  pi'rsévératioii  de  la  réac¬ 
tion,  la  difliciilté  de  trouver  le  mot  [iropre  dans  les  délinitions,  riiiqiossibilité  poxr 
sujet  de  répondre  aux  (luestions  pri'^cises  aiitreiiient  (pie  par  un  détour,  une  idée  gén'^' 
raie. 

I  )ans  le  cas  éciidié  ici ,  cette  reclierclie  n’a  donné  aucun  résultat,  mais  il  est  vrai  (ju'ed® 
ne  trouve  son  application  ((uc  chez  les  sujets  adultes.  E.  h’. 
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épilepsie  (?)  pleurale  (Epilopsia  pleural),  par  Arturo  Pkrera.  La  Medecina  liera, 
3  juillet  1920,  n“  452. 

Intéressant  article  dans  lequel  l’auteur  présente  trois  cas  qui  eurent  des  convulsions 
type  épilepli(|uo  quelques  heures  après  un  Iraïunatisnic  thoracique.  Il  rappelle  à  ce 
®njet  qu’on  trouve  déjà  décrit  dans  la  littérature  médicale  des  cas  qui  présentèrent 
nussi  des  convulsions  ajirès  les  ponctions  pleurales  dans  la  réalisation  du  pneumothorax  ; 
dépendant  il  dit  n’avoir  trouvé  aucun  cas  décrit  dans  lequel  la  convulsion  soit  conséeu- 
tive  à  un  traumatisme  fermé  et  étendu  comme  il  est  arrivé  dans  les  cas  observés  par 

‘ni-même. 

La  symptomatologie  a  été  la  même  dans  deux  cas  :un  certain  temps  après  l’accident 
plus  de  24  luiures),  les  malades  commencent  par  être  inquiets,  ont  une  constric- 
®h  mandibulaire  et  des  contractions  généralisées  à  tous  les  muscles  du  corps  ;  cet  état 
6°  à  10  minutes  et  disparaît  alors,  laissant  comme  tout  reliquat  unoccrtaiue  lassitude, 
hs  un  des  cas,  l’auteur  put  observer;  exagération  des  réflexes,  mydriase,  diminution 
®  la  sensibilité,  pouls  lent  et  respiration  légèrement  superficielle  (râle).  Les  trois  cas 
ë'^érirent  parfait(™ent. 

Deux  points  servent  à  établir  le  diagnostic  différentiel  avec  les  descriptions  pour  ainsi 
^  fe  classiques  des  accidents  consécutifs  à  la  ponction  pleurale  ;  d’abord  la  bénignité 
g  ’  ®yhiptômes,  et  ensuite  le  manque  de  phénomènes  (taches)  de  type  neuro-vasculaire. 

1  résumé,  l’auteur  qualifie  cet  accident  de  «  syndrome  spasmodique  musculaire  »,  et 
pl^  ‘^®‘'’*'^Iéristiques  :  plus  grande  fréquence  chez  les  femmes  ;  localisation  à  peu 

s  identique  dans  tous  les  cas  {zon(‘ comprise  entre  les  deux  lignes  axillaires  du  qua- 
int  septième  espace  intercostal,  lieu  d’emcrgence  des  rami-perforants  des  nerfs 

Cfcostaux),  Pour  ce  (pu  est  de  la  pathogénie, l’auteur  rejette  l’idée  d’une  embolie 
'^Chime  cause  originaire  de  cot  accident.  Il  croit  plutôt  qu’il  faut  l’attribuer  à  «  l’inflam- 
Picuro-imlmonairc.  produite.,sur  laquelle  on  peut  trouver  comme  épine  irritative 
•basse  compressive  d’un  hématome,  soit  l’extrémité  d’une  côte  fracturée,  soit 
•1  pincement  de  la  plèvre,  qui  se  trouve  hyperesthésiée  par  l’inflammation  con- 
au  traumatisme.  .losé  Germain. 


«oit  la  n 
encore  u 
«écutivi 


Encéphale,  t.  21, 


JUtion  à  l’étude  humorale  de  l’épilepsie,  par  IL  Haiun 
II»  8,  p.  (105-012,  septembre-octobre  1920. 

I^nns  l’épilepsie  tout  se  passe  comme  si  l’alcalose  agissait  en  diminuant  la  désassi- 
'on  Ou  l’excrétion  rénale  ;  l’intoxication  se  trouve  favorisée  i)ar  cette  diminution 
O’fcrétion  azotée.  L’accès  résultant  de  l’accumidation  d’un  toxique,  il  faudra  peu 
PIus^******  pour  déterminer  les  convulsions  chez  l’individu  saturé.  Mais  la  cause  la 
®ont  d’alcalose,  la  sécrétion  gastrique,  fixe  le  laps  de  temps  où  les  crises 

I''*J'luentes.  11  sembh!  que  cett((  alcàlose  idiysiologique,  en  exagérant  une  in- 
(ipil’^*'*on  (!ndogèn((,  soit  une  jiièce  jirincipale  du  mécanisme  qui  déclenche  la  crise 


ooilation 
de  1’: 


cherches  cliniques  sur  la  démence  épileptique  et  sur  ses  rapports  avec  les 
cpsies  oérébropathicpies,  par  Angelo  Catalano,  Giurnalc  di  Psichialria  clinica 
'  ^«cnica  manicomiale,  an  52,  fasc.  3-1,  1924. 

l’ancienneté  de  la  maladie,'ni  h'  moment  de  son  apparition,  ni  la  forme  et  la  fré- 
p  des  crises,  ni  l’hérédité  morbide,  n’ont  de  valeur  i)ronosti(lue  absolue  quant  à 
fgj  "Montai  des  épileptiqu(;s  si  l’on  considère  isolément  chacun  de  ces  éléments. Toiite- 
l’én’l^  <'‘pilepl  ique  est  plus  frérpieiite  et  plus  grav((  dans  les  cas  où  le  début  de 

opsie  s’est  fait  dans  l’enfance.  Pour  ce  (pii  conceriu!  les  formes  d’épilepsie,  la 
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iliSinnncn  peut,  ôtro,  autant  riiboiilissant  îles  formes  cérébropathiquos  que  de  celles  qui, 
vu  l’absence  de  données  anamnestiques  positives,  vu  le  caractère  dos  accès,  vu  l’absence 
des  signesdelèsioncèrèbrale,sont  classées  dans  l’épilepsie  idiopathique.  F.  DrcLUNr. 

Le  traitement  des  formes  convulsives  graves  des  épilepsies  par  les  injections 

de  luminal  sodique  dans  la  grande  citerne,  par  Giuseppe  Avala,  Policlinico 

scz.  pral,  an  3.3,  n»"  31  et  32,  p.  1077  et  111.3,  2  et  9  août  1920. 

Los  injections  de  luminal  dans  la  grande  citerne  constituent  un  procédé  curatif  nou¬ 
veau  et  très  précieux  qui  réussit  avec  promptitude  à  Juguler  les  crises  épileptiques  et 
épileptoïdes  {état  de  mal,  crises  épileptiformes,  accès  éclamptiques),  quelle  qu’en  soit 
l’étiologie  et  la  pathogénèse.  F.  Duluni. 

Traitement  actuel  des  épileptiques,  par  Laionel-Lavastiniî,  Monde  médical, 
n»  099,  p.  917-9.30,  1-15  décembre  1920. 

L’auteur  donne  l’indication  de  sa  pratique  actuelle  dans  le  traitement  des  épileptiques 
et  mentionne  ses  essais  de  sympathectomie  [léricarotidienne.  E.  F. 

Le  traitement  moderne  de  l’épilepsie.  Conférence  de  Jean  LOpine,  Journées 
médicales  de  Paris,  15-19  juillet  1920. 

La  crise  n’est  pas  toute  l’épilepsie  :  la  période  intercalaire  est  au  moins  aussi  impor' 
tante.  Le  traitement  rationnel  de  la  maladie  doit  s’attacher  surtout  à  l’ensemble  ils 
conditions  organiques  qui  constituent  l’aptitude  convulsive  et  entretiennent  le  retour 
et  l’habitude  des  décharges  quand  celles-ci  ont  commencé. 

Ces  conditions,  extrêmement  multiples,  correspondent  à  des  infections  et  des  into¬ 
xications,  des  troubles  endocriniens,  des  chocs  et  des  accidents  d’ordre  physico-chi¬ 
mique.  11  en  résulte  des  modifications  de  l’équilibre  vaso-sympathique  et,  en  fin  J® 
compte,  des  crises. 

Aussi,  l’hygiène  générale  joue-t-elle  un  grand  rôle  dans  le  traitement  de  l’épilcpsi® 
et  doit-elle  viser  surtout  à  la  régularisation  vaso-motrice. 

La  médication  des  crises  est  variable  suivant  les  sujets  ;  les  médicaments  du  group® 
du  gardénal,  surtout  associés  û  divers  toniques  généraux,  paraissent  convenir  à  la  maj®' 
rité  des  cas. 

Mais,  dans  beaucoup  do  cas,  ce  traitement  banal  est  inopérant,  et  sera,  au  contrairCi 
eflicaco  si  on  lui  as.socic,  soit  une  thérapeutique  spécifique,  soit  une  désensibilisatiohi 
soit  des  soins  particuliers  pour  telle  ou  telle  défaillance  organique.  Le  traitement  <1® 
l’é|)ilepsio  est  nécessairement  individuel.  E.  F. 

Gardénalisme  aigu,  par  A.  Leroy  (de  Liège),  J.  de  Neurnloi/ie  el  de  Psijchialrie, 
an  20,  n»  5,  p.  2H1,  mai  1920. 

Les  observations  de  l’auteur  montrent  que  des  symptômes  assez  sérieux  d’intoxi' 
cation  peuvent  survenir  au  cours  d’un  traitement  prolongé  par  la  phényléthylmal®' 
nylurée  à  doses  moyennes  ;  les  épileptiques  semblent  û  l’abri  de  ces  accidents,  ayant 
une  tolérance  toute  spéciale  pour  le  médicament. 

E.  F. 

Contribution  à  Fétude  des  formes  de  para- épilepsie,  par  Emilie  Veroara, 
niforma  medica,  an  42,  n'>27,  p.  028,  5Juillet  1920. 

Il  s’agit  des  formes  qui  sans  rentrer  dans  le  cadre  de  l’épilepsie  viennent  y  confin®’’ 
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par  leurs  manifcslalions  symplomaliques  ;  cl  parfois  leur  palhogénio  (certaines  formes 
évanouissement  ou  de  lipothymies,  attaques  vagales,  vertiges,  migraines,  troubles 
particuliers  du  sorhmcil).  L’auteur  fait  une  excellente  revue  de  ces  formes,  s’appuyant 
sur  une  série  d’observations  personnelles  et  rappelant  les  plus  intéressants  des  cas  anté¬ 
rieurement  publiés.  11  insiste  sur  les  questions  que  jiose  la  connaissance  des  para-épi- 
iepsics,  Deleni. 


Conceptions  nouvelles  sur  l’hystérie,  par  G.  Ioudanesco,  Thèse  de  Bucarest,  1926. 

Edition  Adevarul,  86  pages,  avec  une  planche  hors  texte. 

L  auteur  de  celle  thèse  inspirée  par  Marinesco  reprend  l’idée  de  C.  et  O.  Vogt,  do 
Marinesco  et  de  scs  collaborateurs,  qui  attribuent  aux  formations  sous-corticales  et 
''utamment  aux  noyaux  gris  centraux  do  la  base  un  rôle  important  dans  l’hystérie. 

iordanesco  trouve  presque  constamment  des  troubles  du  système  nerveux  végétatif 
les  hystériques.  A  la  production  de  ces  troubles  contribue,  en  outre,  une  disposi¬ 
tion  constitutionnelle  qui  se  traduit  pas  la  microsphygmie. 

L  auteur  pense  que  la  ressemblance  de  certains  phénomènes  observés  pendant  l’cn- 
®éphalitc  épidémique  (déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  globes  oculaires)  avec  les 
phénomènes  hystériques  est  de  nature  à  projeter  une  lumière  nouvelle  sur  la  genèse  de 

•’hystérie. 

Marinesco  cl  son  élève  pensent  qu’un  choc  de  tout  ordre  ou  une  altération  fonction- 
|*oiic  réalise  des  modifications  biochimiques  et  biophysiques  subtiles,  produisant  un 
dans  les  fonctions  des  centres  lenticulaires  ;  il  en  résulterait  un  dérangement  de 
équilibre  qui  existe  entre  les  mécanismes  corticaux  et  sous-corticaux,  et  en  consé- 
'i'^cncc,  il  ÇQ  produirait  par  l’élaboration  des  ganglions  delà  base  du  cerveau  une  aug- 
'"•^ataiion  de  l’automatisme  physiologique  caractérisant  la  suggestibilité.  L’alté- 
®lion  fonctionnelle  des  centres  nerveux  végétatifs  s\ipérieurs  pourrait  expliquer  les 
®odincalions  vaso-motrices  et  végétatives  qui  peuvent  accompagner  les  phénomènes 
Pystériques.  I.  Nicolesco. 


Cas  de  fausse  accusation  chez  une  hystérique,  par  M.  Louis  Desclaux  (de 
Nantes),  Société  de  Médecine  tégale,  14  juin  1926. 

jeune  femme,  très  robuste,  accusait  formellement  un  homme  de  faible  complcxion 
^eir  abusé  d’elle  par  force  et  de  lui  avoir  transmis  une  «  mauvaise  maladie  ». 
inil  *^^'**^'''*  physique  de  la  [daignanto  ne  conlirmo  aucun  de  ses  dires.  Celui  de  l’inculpé 
Pas  '  ppcusation  f|ui  est  bientôt  réduite  à  néant.  La  jirétendue  victime  ne  renouvela 
*  accusations  (pie  pourtant  elle  avait  maintenues  formellement  jusque-là  malgré 
PPf  gravité; 

trouve  en  présence  d’une,  hystérique  accusatrice  perverse,  type  bien  étudié  par 
é,  qui montré  cpie  ces  malades  ne  prévoient  jamais  les  conséquences  d’une  fausse 
Pasation  ni  pour  autrui  ni  pour  cllos-mômes.  E.  F. 


^tiona  psychopathologiques  entre  la  simulation  et  la  névrose  de  désir 

c  aciones  psicopathologicas  entre  la  simulationy  la  neurosis  de,  dosco),  parA.VAL- 
NA.iEnA,  El  Siglo  Medico,  24  avril  1926. 


clio  remarquer  l’iinporlancc  de  la  connaissance  parfaite  du  mécanisme  psy- 

Pais  P'ag'qac  dos  réactions  jisychogénétiques  des  névroses,  puisque  c’est  celte  con- 
*Pflu  P'’‘®P*'Cra  le  médecin  sur  la  méthode  psychotérapique  à  choisir  et  parlant 

grandement  sur  les  résultats  qu’on  obtiendra  avec  elle.  Celle  élude  préalable. 
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lirofondc  île  la  suliconscioncc  el  des  complexes  psychiques  du  malade  est  donc  indispen¬ 
sable  à  celui  qui  voudra  manier  avec  quidque  chance  de  succès  n’irnporlc  lesquelles  des 
méthodes  psycholérapiques  connues. 

A  propos  des  théories  des  psychoses,  rauLeiir  fait  remarquer  la  quantité  d’opinions 
divergentes  qui  ont  été  émises.  D’après  lui  la  tendance  la  mieux  orientée  est  celle  que 
soutient  l’école  allemande  et  qui  peut  se  condenser  dans  l’apophtegme  de  Gaupp  :  «l’hys¬ 
térie  est  une  forme  de  réaction  anormale  aux  exigences  de  la  vie  ».  C’est  à  ce  sujet  que 
l’auteur  parle  des  relations  entre  les  jisychoses  fonctionnelles  et  la  simulation.il  étudie 
spécialement  ce  dernier  point,  avec  les  réactions  qu’il  provoque  chez  les  anormaux,  chez 
l’enfant  et  chez  l’homme. 

Il  explique  que  la  tendance  occulte  ou  subconsciimle  est  régie  par  un  mécanisme  biolo¬ 
gique  préformé,  lequel  donne  naissance  aux  réactions  typiques  de  défense  qui  sont  condi¬ 
tionnées  secondairement  par  les  différentes  circonstances  de  milieu,  de  vie,  etc...  (né¬ 
vrose  do  désir,  psychose  des  prisons,  névrose  traumatique,  etc...).  Dans  la  simulation 
comme,  dans  la  névrose, le  malade  poursuit  une  finalité,  avec  la  seule  différence  que  cetto 
linnlité  est  consciente  dans  le  premier  cas  et  inconsciente  dans  le  second.  Il  peut  sO 
taire  aussi  qu’um^  simulation  initiale  consciente  donncnaissanceensuiteàune  névroso 
typique.  Dans  ce  changement,  il  faut  twdr  compte  de  l’influence  du  milieu  cl  aussi  de  1» 
personnalité  plus  nu  minus  suggestionnable  du  sujet.  Ce  qui  fait  qu’on  peut  dire«quei 
entre  la  simulation  et  la  névrose  de  désir,  il  n’y  a  pas  de  frontière  bien  marquée  ». 

L’auteur  termine  son  intéressant  travail  par  les  conclusions  suivantes  ; 

1°  La  simulation  et  la  névrose  de  désir  sont  toutc.s  deux  des  produits  île  l’instinct  de 
conservation  guidé  par  un  désir  secret. 

2°  Ce  désir  simulé,  donne  naissance  à  l’apparition  volontaire  do  symptômes  fonction¬ 
nels  faux  quand  iLse  jiroduit  dans  une  mentalité  peu  robuste. 

3°  La  supiiression  du  facteur  volontaire  transforme  le  syndrome  simulé  en  symplônl® 
névrosique  fonctionnel  ;  mais  celte  fois,  l’élaboration  et  la  production  du  syndrome  09^ 
subconsciente. 

4"  Dans  les  névroses  de  désir, l’important  est  le  facteur  psychopathique,  le  terrain  psy' 
chopathique  ;  la  fertilité  de  ce  dernier  dépend  de  la  suggestibilité  de,  l’individu. 
névroses  naissent  facilement  chez  les  personnes  très  suggestionnables  (hystériques). 

5°  Cette  grande  suggestibilité  des  névrosiques  est  une  coid.re-indication  aux  traite¬ 
ments  et  exidoratious  susceptibles  de  fournir  à  l’individu  des  complexes  qui, couvés daO® 
la  subconscience,  consolideront  l’idée  de  maladie  ou  l’idée  obsessive. 

•losÉ  Gehmain. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


PSYCHOLOGIE 

Contribution  à  l’étude  du  témoignage  des  normaux,  par  l.ouis  VervaiîcK 
llru.xelles).  A'/”  (Joni/rès  de  Médecine,  légale  de  langue  Irançaise,  Paris,  27-29  mai  1®*®' 
L’auteur  a  étudié  expérimentalement  le  témoignage  chez  les  individus  débilcS/ 1®* 
anormaux  cl  les  mentaux  et  aussi  chez  les  normaux. 
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Ces  dernières  expériences  onl,  porté  sur  dos  élèves  des  cours  do  l’Ecole  de  criminolosie 
•lont  les  éléments  sont  très  liétérogènes.  I.es  élèves  n'él  aient  jamais  prévenus  du  genre 
expériences  auxquidles  ils  allaient  participer  et  les  questions  portaient  sur  itos  faits 
eu  des  choses  professés  aux  co\irs,  donc  parfaitement  connus  d’eux.  Les  lacunes  et  les 
inexactitudes  des  témoignages  impressionnèrent  vivement  les  élèves,  d’autant  [dus 
que  beaucoup  d’entre  eux  sont  des  policiers  professionnels.  Des  constatations  faites, on 
peut  tirer  la  conclusion  que  l’individualité  propre  à  chacpie  sujet  montre  la  complexité 
^u  problème.  Cependant  on  peut  (mvisager  cinq  types  de  témoignages  :  exacts  (5  %)  ; 
exagérés  (25  %)  ;  valeurs  trop  faibles  (40  %)  ;  imlécisions.  mauvaises  réponses  (5  %),  le 
■■este  du  pourcentage  se  répartissant  sur  des  formes  intermédiaires.  Sodés  les  expériences 
de  signalement  ont  donné  de  bons  résultats  ;  encore  convient-il  de  remarquer  qu’elles 
présentaient  q\ielques  lacunes. 

En  somme  on  peut  aflirmer  l’imperfection  étenilue  et  en  netteté  du  témoignage 
uhez  les  normaux,  même  professionnels.  11  importerait  donc  que  chez  ces  derniers  un 
•^xumen  attentif  fût  tait  (pu  amènerait  l’élimination  de  5  à  8  %  d’entre  eux. 

E.  F. 

Suspicion  légitime  du  témoignage  des  enfants  témoins  judiciaires  :  leur  exa- 
ïtlen  mental,  par  André  Colin  (de  Paris),  A' /“  Ciini/rès  de  Médecine  légale  de  lanque 
l’'ançaisc,  l>aris,  27,  28,  29  mai  1920. 

E  entant  peut  être  entendu  à  titre  indicatif  pour  corroborer,  par  exemple,  un  témoi- 
Sbage  d’adulte  digne  de  foi  et  alors  il  est  aisé  au  juge  instructeur  de  se  rendre  compte  do 
*  créance  qui  doit  être  attachée  aux  dires  juvéniles  ;  mais,  [lar  contre,  l’enfant  peut 
ce  un  principal  ou  uni()uc  témoin  ;  dans  ce  cas,  son  témoignage  doit  être  toujours  sus- 
P®ét  jusqu’à  preuve  du  contraire.  C’est  au  magistrat  de  rechercher  des  éléments  d’appré- 
tion  pour  savoir  quelle  créance  il  doit  donner  aux  ilires  juvéniles  (renseignements  do 
P®*'Ce,  renseignements  scolaires,  confrontation  de  témoins).  On  retombe  donc  dans  des 
d  espèce  où  l’examen  mental  est  néce.ssaire,  et  alors  3  cas  sont  à  envisager  :  a)  l’en- 
est  sensiblement  normal  et  alors  il  faut  se  rendre  compte  si  l’enfant  est  enclin  à 
'*'entir  (âge,  milieu  social,  éducation,  tendances)  ;  b)  l’enfant  est  atteint  d’une  insuffi- 
®'^ce  intellectuelle  bien  apparente  ;  c)  l’enfant  est  suffisamment  intelligent,  il  a  fait 
^  récit  vraisemblable,  cependant  son  allure  générale,  la  précision  des  termes  employés-, 
''Cillent  ici  plus  qu’idlleurs  la  suspicion  légilime.Le  rôle  du  médecin  sera  d’élablir  si 
P^arsa  constitution  physique  et  mentale  l’enfant  est  un  meilleur  habituel,  menteur  pal  ho- 
S'que,  fabulant  ou  mythomane  ;  en  ces  cas  aucune  créance  ne  saurait  être  accordée  à 

C*!  témoignage. 

cit  ■'  envisagé  chacun  de  ces  cas  à  la  lumière  d’observations  très  précises  qu’il 

Pou  q"i  l'amènent  à  conclure  que  :  1"  es  magistrats  et,  éducateurs  sont  d’accord 
suspecter  tout  témoignage  d’enfant  entre  8  et  15  ans  en  moyenne  ;  2»  l’examen 
."'^'"‘Psychique  d’un  enfant,  tout  en  restant  un  cas  d’espèce,  doit  s’inspirer  des  règles 
q'‘i  suivent,  lorsque  la  suspicion  l'st  révélée  par  ;  d’une  part  la  grande  préci- 
récit  commenté  en  termes  trop  appropriés  sans  aucune  variation  aux  différents 
rogatoires  ;  d’autre  part,  lorsque  les  renseignements  scolaires  présentent  l’enfant 
^hie  un  fabulant  habituel.  E.  F. 

téinoignagg  des  psychopathes,  rapport  d('  M.  nouiins  de  Fuiisac,  A'/=  Congrès  de 
Médecine  légale,  de.  langue  française,  Faris  27-29  mai  192(i. 
to  h  fait  l’étude  expérimentale  du  psychopathi'  dépo.siut  son  témoignage  en 

* '*‘''®érilè  et  en  toute  iudépeiidauce,  en  dehors  de  toute  préoccupation,  avouée  ou 
^'hbilèe,  de  défense,  de  vengeance  ou  de  malfaisanci'. 
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Il  résulte  des  tableaux  détaillés  que  contient  le  travail  que  le  témoignage  des  psycho¬ 
pathes  est,  d’une  façon  générale,  inférieur  à  celui  des  normaux.  Le  coefficient  moyen 
de  fidélité  étant  pour  chaque  état  psychopathique,  à  l'exception  de  la  mélancolie,  infé¬ 
rieur  au  coefficient  moyen  normal.  Par  contre,  toujours  en  ce  qui  concerne  la  fidélité, 
on  trouve,  pour  chaque  état  psychopathique,  en  nombre  souvent  très  appréciable,  des 
sujets  dont  le  coefficient  est  égal  ou  siipérieur  au  coefficient  normal  minimum.  La 
conclusion  qui  s’impose  donc  est  que  le  témoignage  d’un  psychopathe  ne  saurait  être 
a  priori  récusé.  Au  point  de  vue  du  savoir,  au  contraire,  les  dépositions  dos  psychopa¬ 
thes  se  montrent  généralement  très  inférieures  à  celles  dos  normaux.  La  différence  entre 
les  normaux  et  les  psychopathes  est  beaucoup  plus  marquée  en  ce  qui  concerne  le  savoir 
qu’on  ce  qui  concerne  la  fidélité.  Le  psychopathe  fixe  et  retient  beaucoup  moins  de  faits 
que  le  normal.  On  doit  donc  conclure  qu’il  est  beaucoup  moins  un  témoin  dangereux  (en 
raison  dos  erreurs  qu’il  commet)  qu’un  témoin  insuffisant  (on  raison  du  peu  d’éléments 
sur  lesquels  il  est  capable  de  renseigner)  ;  c’est  un  témoin  qui  sait  peu  do  chose,  mais 
un  témoin  prudent  et  honnête  qui  ose  répondre  souvent  r  je  ne  sais  pas. 

Ce  faible  niveau  du  coefficient  do  savoir  est  évidemment  le  résultat  du  «  désintérêt  » 
dont  le  malade  fait  preuve  pour  toute  chose  qui  ne  s’intégre  pas  à  ses  conceptions 
morbides,  et  de  l’isolement  moral  qui  en  est  la  conséquence. 

Les  psychologues  ont  montré  que  la  valeur  des  déclarations  du  témoin  normal  varie 
suivant  les  éléments  de  la  déposition.  C’est  ainsi  que  la  déposition  est  généralement 
bonne  quand  il  s’agit  de  relations  spatiales  (situation  des  objets  et  des  personnes  dans 
l’espace),  très  mauvaise  quand  il  s’agit  des  couleurs,  déplorable  quand  il  s’agit  du  tempe 
(dates  et  durée). 

Les  psychopathes  suivent  sur  ce  point  exactement  les  mêmes  lois  que  les  normaux.  ' 

Une  grosse  question  au  point  do  vue  pratique  est  celle  de  l’influence  de  la  suggesti¬ 
bilité  sur  le  témoignage.  Des  expériences  de  l’auteur, il  résulte  que  tous  les  psychopathes 
ne  sont  pas  suggestibles.  Certains  résistent  à  la  suggestion  aussi  bien  que  les  normauXi 
mieux  peut-être,  notamment  les  mélancoliques  et  les  délirants  systématisés  (interpré¬ 
tants  et  hallucinés).  L’aliéné  est  très  loin  d’être  l’individu  auquel  on  fait  dire  tout  ce 
<|ue  l’on  veut.  Les  plus  suggestibles  parmi  les  psychopathes  sont  les  déments  organiques 
(paralytiques  généraux, déments  séniles),  les  épileptiques  et  surtout  les  arriérés  (débile® 
et  imbéciles).  E.  F. 

SÉMIOLOGIE 

La  manie  confuse,  par  .1.  Lautikr  (il’.Mençon),  Encéphale,  t.  21,  n»  8,  p.  G17-62&' 
septembre-octobre  1926. 

Revue.  Lautier  considère  la  manie  confuse  d’emblée  comme  une  maladie  beaucoup 
plus  voisine  de  la  confusion  mentale  que  de  la  mardis  intermittente  typique.  Mais  cH® 
se  distingue  de  la  confusion  simple  par  l’humeur  euphorique,  opposée  à  la  terreur  d** 
confus,  par  l’agitation  motrice  et  verbale,  par  la  fuite  des  idées,  leur  mod(!  d’associatioh 
analogue  à  celui  qu’on  observe  ilans  la  manie,  par  la  tendance  des  malades  ù  l’iroul® 
et  à  la  grossièreté.  E,  p-. 


Le  Gérant  :  J.  GAROU JAT. 


Poitiers.  —  Société  française  d'imprimerie.  —  1927. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


Vlir  RÉUNION  NEUROLOGIQUE 

INTERNATIONALE  ANNUELLE 


Discours  de  M.  G.  ROUSSY,  président. 

Mesdames,  Messieurs, 

.  déclare  ouverte  la  Huitième  Réunion  Neurologique  Internationale  et 
souhaite  la  bienvenue  aux  Membres  de  la  Famille  neurologique  qui  des 
Perses  régions  de  France,  des  différentes  parties  du  Monde  sont  venus 
^Ombreux  participer  à  nos  assises  scientifiques. 

.J,”®  remercie  nos  distingués  rapporteurs  :  MM.  de  Kleyn,  Lhermitte  et 
®Urnay,  Hautant,  qui  ont  assumé  la  tâcbe  de  résumer  les  questions 
*®ises  à  l’ordre  du  jour  de  nos  discussions  de  cette  année  ;  et  je  traduirai 
doute  un  sentiment  qui  est  le  vôtre,  en  m’adressant  à  deux  d’entre 
d  une  manière  plus  spéciale  : 

Au  Professeur  de  Kleyn,  le  savant  neurologiste  hollandais,  dont  les  tra- 
f°ut  autorité  et  dont  la  présence  ici,  comme  rapporteur,  donne  à  cette 
Union  un  singulier  éclat  ; 

Ciollègue,  à  mon  ami  Jean  Lhermitte,  que  nous  sommes  heureux 
yoir  reprendre  aujourd’hui  son  activité  scientifique. 

,  adresse  enfin  nos  remerciements  à  M.  Louis  Mourier,  Directeur  géné- 
nli' L  ^  ^®®'®*unce  publique  qui,  en  nous  offrant  l’hospitalité  dans  cetam- 
té  .■  l’Ecole  des  infirmières,  témoigne,  une  fois  de  plus,  de  l’in- 

*  ^uiî  porte  à  nos  manifestations  neurologiques. 

jj  ,  ■  professeur  Roussy  prononce  ensuite  l  éloge  de  Vulpian  analomo- 
°^og{ste.  Cet  éloge  est  incorporé  plus  loin  dans  le  compte  rendu  descéré- 
<^ommémoratiocs  du  Centenaire  de  Vulpian. 


Délégués. 

été  délégués  au  nom  de  : 

La  Société  Belge  de  Neurologie. 

P.  Van  Gehuchtbn  (de  Bruxelles). 

L.  Van  Bogaebt  (d’Anvers). 

Rodolphe  Lby  (de  Bruxelles). 
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La  Clinique  NEUROLocinuE  d’Amsterdam. 
M.  de  JoNG. 

L’Université  de  Liège. 

MM.  Bbco. 

Divry. 


La  Société  Micdicale  Géorgienne  de  Tiflis. 

M.  Pierre  Saradjichvili. 

Ont  fait  connaître  leur  participation  aux  travaux  de  la  réunion  : 


MM. 

Arias  (Rodriguez)  (de  Barcelone). 
Van  Bogaert  (d’Anvers). 

Boschi  (de  Ferrare). 

Boumanl.  (d’Utreoht). 

Boumanl.  (Herman)  (d’Amsterdam). 
Boven  (de  Lausenne). 
Brunschweilbr  (de  Lausanne). 
Catola  (do  Florence). 

CiiOROSCiiKO  (de  Moscou). 
Christiansen  (de  Copenhague). 
Claparède  (de  Genève). 

CoENEN  (de  Haarlem). 
de  Crabnb  (de  Bruxelles). 

Demolb  (de  Bâle). 

Von  Econümo  (de  Vienne) 

Henner  (de  Prague), 
de  Jonc  (d’Amsterdam). 

G.  Lapora  (de  Madrid). 

Lama  (de  Bologne). 

Larublle  (de  Bruxelles). 

M'*®  Luisa  Lbvi  (de  Florence). 

A.  Lby  (de  Bruxelles). 

Alajouanine. 

Alquier. 

Babiîsski. 

Babünneix. 

Barré  (Strasbourg). 

Baruk  (Nantes). 

Baruk  fils  (Paris). 

Baudoucn. 

Bauer. 

Béclère. 


R.  Ley  (de  Bruxelles). 

Ley  (fils)  (de  Bruxelles). 

L’Hoest  (de  Liège). 

Lopez  Aldo  (de  Bilbao). 

A.  MENniciNi  (de  Rome). 
Miranda. 

Neri  (de  Bologne). 

Nicolesco  (de  Bucarest). 

Odibr  (de  Genève), 

Stefano  Perrier  (de  Turin). 
PoussBPP  (de  Dorpat). 

Riddoch  (de  Londres). 

Roasenda  (de  Turin). 

A.  Salmon  (de  Florence). 
ScHULLER  (de  Vienne). 
SoDERBERGH  (de  Goteborg). 
SCHRODER  (de  Copenhague). 

Sir  PuRVES  Stewart  (de  Londres)- 
Van  Gehuchten  (de  Bruxelles). 
Verm'aeck  (de  Bruxelles).  • 
Vbrwaeck  fils  (de  Bruxelles). 
Wbds.\iann  (de  Copenhague). 
Wernoe  (de  Copenhague).  ' 

Béhague. 

Bertillon. 

Bertrand. 

Binet. 

Boisseau  (de  Nice). 

Bollack. 

Bourgeois, 

Bourguignon. 

Castiaux, 

Casteran. 
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Albert  Charpentier. 

René  Charpentier  (de  Neuilly-sur-Seine) 
Chiray. 

Claude. 

•ie  Clérambault. 

Collin. 

Cornil  (de  Nancy) 

CouRBoN  (de  Perray-Vaucluse). 

Crouzon. 

Rechaume  (de  Lyon). 

Ebjbrine. 

Revaux  (de  Neuilly-sur-Seine). 

IDE  (de  Toulouse). 

Rup.vin. 

Rtienne  (de  Nancy). 

4ure-Beaulieu. 

R'  Français. 

Chôment  (de  Lyon). 

Rauducheau  (de  Nantes). 
Rrandclaude. 

Rarcin. 

Re’illain. 

Resnard  (de  Toulon). 

Weuyer. 

Jarkowski. 

Jumentié. 

Rrebs. 

^aplane  (de  Marseille). 


Laurès  (de  Toulon). 

A.  Léri. 

Liiermitte, 

Jacques  de  Massary. 

H.  Meigb. 

Molin  de  Teyssieu  (de  Bordeaux). 

MoNIER- ViNARD . 

Bichon. 

PlÉRON. 

Plichet. 

Ramadier. 

Reboul-Lachaux  (de  Marseille). 
Rimbaud  (de  Montpellier). 

Henri  Roger  (de  Marseille). 

Roussy. 

Sainton. 

SCHÆPFER. 

Sbmelaigne. 

SlOARD. 

Souques. 

Thévenard. 

Thomas. 

Tournay. 

Trénbl. 

Valence. 

Vallery-Radot. 

Vblter. 
de  VuLPiAN. 


Se.  sont  excusés  de  ne  pouvoir  assister  aux  séances  de  la  Réunion  Neu- 
°>ogique  internationale  annuelle  : 


Mm. 

®roival  Bailey  (de  Boston). 

(de  Bâle). 

(de  Milan). 

SeuwïR  (d’Amsterdam). 

°^os  (de  Conatantmople). 
ûNagqio  (de  Mod^e). 

(de  Varsovie) 

T 

H  Ely  Jelliffe  (de  New-Y( 
^hlmeter  (de  Stookholm). 


Knud  Krabbe  (de  Copenhague). 
Long  (de  Genève). 

Marinesco  (de  Bucarest). 

Mills  (de  Philadelphie). 

Monhad  Krohn  (d’Oslo). 

Negbo  (de  Turin). 

Stenvers  (d’Utrecht). 

Syllaba  (de  Prague). 

WiMMER  (de  Copenhague). 
Magalhaes  Lemos  (Porto). 


•  le  Professeur  Mahinesco  de  Bucarest  a  envoyé  l’adresse  suivante  : 


MüNSIKUH  le  Puésident, 

circonstances  indépendantes  de  ma  volonté  m’empêchenit,  à  mon 
"^^Sret,  de  venir  prendre  part  aux  travaux  de  la  VHP  réunion  neurolo- 
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gique  internationale,  qui  coïncide  avec  la  célébration  du  centenaire  de 
Pinel  et  de  Vulpian. 

Ces  deux  hommes  illustres  forment,  avec  Charcot,  la  trinité  tutélaire  de 
la  Neuropsychiatrie  française,  on  pourrait  même  ajouter  de  la  neuropsy¬ 
chiatrie  mondiale. 

La  Salpêtrière  dénommée  autrefois,  à  juste  titre,  «  la  Mecque  ))  de  la  neu¬ 
rologie,  reste  un  véritable  temple  scientifique,  où  les  neurologistes  de  tous 
les  pays  viennent  apporter  leurs  hommages. 

En  ma  qualité  d’ancien  élève  de  cette  grande  école  à  laquelle  la  neurolo¬ 
gie  doit  ses  plus  grandes  découvertes,  j’exprime  le  vœu  que  la  VIII®  Réu¬ 
nion  neurologique  internationale  marque  encore  une  nouvelle  étape  dans 
le  progrès  de  nos  connaissances  de  neuropathologie. 

Animé  de  haute  estime  pour  la  Société  de  Neurologie,  d’alfection  et  de 
dévouement,  pour  ses  membres  français  et  étrangers  et  d’admiration  pour 
la  F' rance,  permettez-moi,  Monsieur  le  Président,  de  vous  exprimer  en 
même  temps  mes  sentiments  les  plus  cordialement  dévoués. 

P''  D''  G.  M.vrinicsco, 


M.  Le  Professeur  Ciiouosciiko  a  déposé  l’adresse  suivante  ; 


M.  LE  Président, 

Mesdames,  Messieurs, 

Permettez-moi  de  saluer  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  et  de  tous  le* 
collègues  qui  ont  bien  voulu  venir  assister  à  la  VHP  Réunion  internatio¬ 
nale  au  nom  de  la  Société  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou. 

La  Société  de  Moscou  a  été  fondée  en  1890,  c’est-à-dire  il  y  a  37  ans. 
Elle  compte  dans  ses  rangs  non  seulement  les  spécialistes  de  Moscou 
mais  également  ceux  de  province. 

L'Ecole  de  Moscou  quia  donné  à  la  science  neurologique  toute  uneséri® 
de  savants  éminents  dont  les  uns  —  hélas  —  sont  déjà  morts,  comme  Ko' 
jevnikoff,  Korsakoff,  Roth,  Darkschevitsch,  MouratolT,  d'autres,  comm® 
Minor  et  Rossolimo,  vivent  encore  et  sont  membres  d’honneur  de  notr® 
Société,  cette  École  envoie  son  salut  fraternel  et  ses  vœux  les  plus  adnù' 
ratifs  à  l'Ecole  Neurologique  de  Paris,  aux  grands  neurologistes  d’au¬ 
jourd’hui  tels  que  M"”'  Dejerine,  M.  Pierre  Marie,  Babinski. 

La  Société  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou  s’associe  pi®^' 
sement  à  la  commémoration  de  tous  les  grands  neurologistes  français  dis¬ 
parus,  tout  particulièrement  Vulpian,  Charcot,  Raymond,  Dejerine.  J® 
citerai  à  part  le  nom  d’un  autre  jeune  savant  arraché  depuis  si  peu  à  notr® 
admiration,  Charles  Foix. 

.le  souhaite  le  plus  grand  succès  à  notre  Réunion  internationale 
la  plus  grande  gloire  delà  science  neurologique.  Qu’elle  vive,  qu’elle  s® 
développe  et  qu’elle  soit  llorissante  I 
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Je  me  permets  de  vous  faire  savoir  que,  dans  la  deuxième  moitié  du 
®ois  de  décembre  1927,  se  réunit  à  Moscou  le  Congrès  Panunioniste  des 
neurologistes  et  des  aliénistes.  Le  programme  de  ce  Congrès  comprend 
•es  questions  suivantes  ; 

L  Kpilepsie. 

2.  Les  formes  exogènes  des  affections  nerveuses  et  mentales. 

3-  La  séméilogie  viscérale  des  affections  organiques  du  système  nerveux 
et  psychique. 

4  La  syphilis  nerveuse. 

J  ai  l’honneur  de  vous  inviter  à  ce  Congrès. 
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RAPPORT 


LE  SOMMEIL  NORMAL  ET  PATHOLOGIQUE 


Jean  LHERMITTE  et  Auguste  TOURNAY 


Dispensés,  par  la  nature  même  de  notre  tâche,  de  répartir  notre  atten- 
hon  sur  les  multiples  aspects  d’un  sujet  presque  illimité  qui  intéresse  à 
ivers  titres  biologistes,  psychologues  et  médecins,  nous  avons  eu  pour 
'it  de  présenter  aux  neurologistes  ce  qui  peut  les  guider  vers  la  com¬ 
préhension  du  sommeil  naturel  de  l’homme  et  surtout  vers  la  connaissance 
réactions  que  manifeste  dans  cet  état  le  système  nerveux,  dont  la  par¬ 
ticipation  est  essentielle. 

En  rassemblant,  dans  les  limites  qui  nous  sont  imparties  par  toutes 
portes  de  convenances,  les  principales  données  de  physiologie  normale  et 
®  pathologie  anatomo-clinique  (1),  nous  n’avons  pu  avoir  la  prétention  de 
later  tous  les  faits  ni  de  citer  tous  les  auteurs. 

A^ussi  bien,  une  mise  au  point  complète  du  problème  physiologique  du 
sommeil  a-t-elle  été  établie  en  1912  par  Piéron  dans  un  ouvrage  fonda¬ 
mental  auquel  on  pourra  toujours  se  reporter  avec  profit. 
jJepuis  lors,  le  progrès  des  connaissances  s’est  accentué  dans  deux  voies, 
tracées  mais  qui  ont  été  largement  ouvertes, 
es  patientes  recherches  expérimentales  de  Pawlow,  partant  des  réflexes 
^enditionnels  pour  pénétrer  le  fonctionnement  des  hémisphères  cérébraux, 

,  ’.Pen  la  rencontre  et  l’exploration  du  sommeil,  abouti  à  la  conception 
laillée  d’un  mécanisme  inhibiteur. 

médicales,  favorisées  par  une  meilleure  connaissance 
ejj**  *^f6‘C)ns  du  mésencéphale  et  du  diencéphale,  multipliées  notamment 
raison  des  épidémies  d’encéphalite  léthargique,  ont  rénové  le  problème 
dispositif  régulateur. 

le  ^  voies,  essentiellement  neurologiques,  il  nous  plaît  de 

"^constater,  que  nous  allons  nous  diriger. 


c®  rapport,  rédigé  en  collaboration,  la  partie  physiologique  a  été  préparée 
arnay,  la  partie  pathologique  par  Lhermitte. 


PREMIÈRE  PARTIE 


DONNÉES  PHYSIOLOGIQUES 


CHAPITRE  PREMIER.  —  Fonctions  de  relation. 

1.  La  mascidalure.  —  La  musculature  dite  volontaire  paraît  se  trouveCt 
pendant  le  sommeil,  dans  un  état  quelque  peu  différent  de  celui  du  simpl® 
vepos  et  qui  se  marquerait  dans  l’ensemble  par  un  certain  relâchement. 

L’homme  qui  est  entré  dans  son  sommeil  habituel  dort  couché  dans  une 
position  qui  lui  est  familière.  Tel  garde  la  tête  relevée  sur  un  appui  et  tel 
autre  la  met  à  plat  ;  tel  reste  allongé  sur  le  dos,  sur  le  côté  ou  même  sur  le 
ventre  ;  tel  se  met  en  chien  de  fusil. 

Il  se  pourrait  que  ces  attitudes,  dont  la  diversité  de  types,  en  dehors  d'e 
cette  brève  schématisation,  échappe  à  toute  description,  répondissent  aü 
fond  à  la  réalisation  instinctive  pour  chaque  individu  de  la  meilleure  posi' 
tion  de  repos.  C'est  ce  qu’indiqueraient  certaines  recherches  de  métabo¬ 
lisme.  Si  l’exposé  de  cette  question  trouve  sa  place  plus  loin,  il  convient» 
pour  marquer  combien  doit  être  minime  la  marge  entre  le  sommeil  et  1® 
repos  complet,  de  rappeler  ici  l’exemple  de  Johansson,  dont,  dit  Benedict» 
«  les  expériences  sont  tout  à  fait  uniques,  en  ce  qu’il  possède,  comme 
probablement  aucun  homme  vivant  ne  le  fait,  le  pouvoir  de  relâcher 
complètement  ses  propres  muscles,  abaissant  par  là  son  métabolisme  à 
une  valeur  minimum  ». 

Mais,  dans  le  sommeil,  cet  abandon  qui  n’est  pas  dépourvu  de  charme 
ni  de  caractères  esthétiques,  ce  relâchement  est-il  uniforme  ?  C’est  ici  I® 
question  complexe  du  tonus,  entendu  en  neurologie  selon  la  définition  ^ 
laquelle  aboutis.sait  Foix  :  «  état  de  tension  active  des  muscles,  permS' 
nente,  involontaire,  variable  dans  son  intensité  selon  les  divers  états  synci' 
nétiques  ou  réflexes  qui  la  renforcent  ou  l’inhibent  ». 

Malheureusement,  pour  juger  de  cet  état  au  cours  du  sommeil,  l’on  est 
réduit  aux  apparences.  Les  essais  de  tonométrie,  pour  autant  qu’ils  com" 
portent  un  dispositif  mettant  passivement  en  tension  les  muscles  exploré*» 
risquent  de  modifier  les  conditions  que  l’on  explore  en  perturbant  I® 
sommeil  lui-même.  Et  pour  cette  catégorie  de  phénomènes  musculaire® 
l’électro-myographie  ne  peut  guère  apporter  de  distinctions. 

Voici  l’ordre  d’observations  que  l’on  a  pu  faire  : 

Chez  déjeunes  enfants,  qui  dorment  «  à  poings  fermés  »,  on  a  noté» 
ainsi  que  le  rappelle  Piéron,  un  certain  degré  de  contraction  des  fléchi®' 
seurs  des  doigts  ;  il  n’est  pas  rare  de  voir  des  nourrissons  dormir  avec  ii** 
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segment  de  membre  dans  une  position  qui  ne  cède  pas  à  la  pesan¬ 
teur. 


Peut-être  n’y  a-t-il  là  que  la  prolongation  de  cet  état  de  fixité,  de  rigi¬ 
dité  en  quelque  sorte  cataleptoïde  qu’on  observe  transitoirement  à  un  cer¬ 
tain  stade  de  l’endormissement  ;  et  peut-être  que  dans  le  sommeil  profond 
pareille  remarque  ne  serait  plus  à  faire. 

Une  place  spéciale  devant  être  réservée  à  l’état  de  la  musculature  ocu- 
iaire,  ce  qu’il  y  a  lieu  de  noter  encore  ici,  c’est  la  conservaticîb  habituelle 
d  une  certaine  tonicité  des  muscles  masticateurs  qui  retiennent  la  bouche 
fermée  et  c’est  la  persistance  d’action  des  sphincters.  Ces  muscles  vigoureux, 
*  comme  des  gardiens  aux  portes  »,  disait  déjà  Galien,  «  nous  les  voyons 
*eême  dans  le  sommeil  remplir  leurs  fonctions  de  façon  irréprochable  »■ 
Que  si,  au  cours  du  sommeil,  la  position  debout,  la  lutte  contre  la 
pesanteur  ne  sont  plus  maintenues,  sans  doute  s’agit  il  d’un  abandon  total 
°u  bien  près  de  l’être  de  cette  partie  du  tonus  dont  Sherrington  a  défini  le 
■uiécanisme  réflexe. 


Mais,  sans  doute  au^i,  faut-il  admettre  que  ce- tonus  supplémentaire 
ue  soutien,  qui,  visible  en  particulier  dans  les  antagonistes,  se  modèle 
pour  la  régler  sur  la  puissance  de  contraction  volontaire  des  agonistes, 
également  défaut,  étant  sans  motif  synergique  ou  syncinétique. 

Resterait  la  part  du  tonus,  dit  résiduel  par  Piéron,  réglé  surtout, 
semble-t-il,  par  des  mécanismes  végétatifs,  et  qui  pourrait,  en  rapport 
^'^ec  les  variations  nycthémérales  de  ces  mécanismes,  subir  quelques 

changements. 

Pour  apprécier  jusqu’à  quelles  limites  de  telles  suppositions  doivent 
s  étendre,  il  importe  de  connaître  mieux  quelles  synergies  peuvent  se 
oiaintenir  au  cours  du  sommeil  naturel,  ce  dont  l’état  des  yeux  fournira 
®  capital  exemple,  et  comment  s’y  comportent  les  divers  réflexes. 


2-  Les  yeux  el  les  pupilles.  —  Pendant  le  sommeil,  les  yeux  sont 
clos. 

_  Si,  lors  de  l’endormissement,  les  paupières,  comme  lourdes,  paraissent 
Irrésistiblement  tomber,  il  ne  s’ensuit  pas  que,  favorisée  par  quelque  perte 
c  tonus  du  muscle  releveur,  une  chute  suffise  à  assurer  la  fermeture, 
orbiculaire  y  contribue  nécessairement  par  un  certain  maintien  de  sa 

'Contraction. 

On  pourrait  en  avoir  la  preuve  en  mesurant,  comme  l’ont  fait  Vaschide 
Vurpas,  les  changements  du  diamètre  vertical  de  la  fente  palpébrale 
oz  des  sujets  atteints  de  paralysie  faciale.  Ce  diamètre,  du  côté  malade, 
restant  à  l’état  de  veille,  comme  c’est  la  règle,  plus  grand  que  du  côté 
j^*n,  ne  se  réduit  que  légèrement  lors  des  efforts  en  majeure  partie  infruc- 
eux  d’occlusion  volontaire,  passant,  par  exemple  dans  un  cas,  de  14  à 
O  ttiillimètres.  Or,  au  cours  du  sommeil,  la  réduction  est  bien  plus  grande, 
0^2  millimètres  dans  ce  même  cas. 

insi  le  releveur  détendu  rend  delà  corde  à  son  antagoniste, 
^versement,  chez  des  sujets  non  paralysés  qui  prolongent  leur  sommeil 
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à  la  visite  du  malin,  l’on  voit  parfois  l'équilibre  habituel  se  déplacer  au 
profit  du  releveur  et  les  yeux  demeurer  quelque  peu  ouverts. 

Sous  les  paupières  fermées,  les  yeux,  durant  le  sommeil,  sont  révulsés 
en  haut  et  en  dehors. 

•S’il  peut  exister  transitoirement  au  début  une  ébauche  de  convergence, 
les  yeux  SC  portant  en  haut  et  en  dedans,  en  fait  la  variation  caractéris¬ 
tique  par  rapport  à  l’élal  normal  de  veille  serait  bien  cette  divergence 
insolite  ([ui»  ne  se  rencontre  dans  aucune  autre  circonstance  physiolo- 

C’est  pour  ainsi  dire  un  arrêt  à  bout  de  course  dans  la  direction  que 
prend  l’œil  lors  des  elïorls  d’occlusion  en  cas  de  paralysie  faciale.  Dans  le 
sommeil  profond  se  stabilise,  telle  ((u’elle  s’alliche  par  le  signe  de 
Ch.  Bell,  une  .synergie  entre  la  mise  en  jeu  de  la  musculature  d’occlusion 
et  la  contraction  i)révalente  du  muscle  petit  oblique  et  accessoirement  du 
droit  supérieur.  Sans  doute  encore,  ces  muscles  extrinsèques  bénéficient 
<lu  relâchement  de  leurs  antagonistes. 

De  la  sorte  les  pupijles,  (|ui  resteraient  encore  mal  à  l'abri  sous  le  voile 
un  peu  transparent  des  paupières,  sont  allées,  dirait-on  si  un  tel  mode 
d’expression  ne  justifiait  les  plus  expresses  réserves,  se  cacher  sous  l’angle 
le  plus  opaque  de  la  voûte  orbitaire. 

Encore,  avec  ce  dispositif,  filtrerait-il  d’autant  moins  de  lumière  ([ue 
dans  le  sommeil  ces  pupilles,  pourtant  soustraites  à  toute  excitation 
photomotricc,  sont,  suivant  la  remarciue  déjà  vieille  de  Fontana, 
dans  un  myosis  d’autant  plus  accentué  que  le  sommeil  est  plus  profond- 

Sans  reprendre  le  mode  d’explication  quelque  peu  tendancieux  auquel 
il  vient  d’être  fait  discrètement  allusion  de  cette  protection  renforcée, 
peut-être  convient-il  de  prêter  à  cet  état  des  pupilles  un  mécanisme 
])rochain. 

Soumise  aux  diverses  influences  sensibles,  si  la  pupille  se  resserre,  ü 
est  vrai,  sous  l’action  de  l’éclairement  ([ui  s’accroît,  par  contre  elle  réagi! 
en  sens  opposé  à  tout  l’ensemble  des  stimulants  (pii  impressionnent  le® 
divers  récepteurs  sensitivo-sensoriels,  y  compris  même  la  vue,  notamment 
s’ils  provoipient  de  la  douleur  et  surtout  s’ils  opèrent  par  surprise  d 
s’accompagnent  d’émotion. 

Or,  dans  le  sommeil,  en  même  temps  que  l’obscuration  des  pupilles  est 
réalisée,  l’effet  des  stimulations  diverses,  ainsi  qu’il  sera  précisé  ultérieU' 
renient,  est  singulièrement  réduit. 

Feut-être  alors  les  pupilles  ne  font-elles  plus  qu’obéir  à  d’autre® 
influences  d’ordre  moteur. 

Il  est  une  synergie,  déjà  décrite  par  Galassi  et  dont  Dupuy-Dutenips  ® 
rappelé  l’imporlance.  qui  consiste  en  ce  que,  pendant  l’occlusion  volon¬ 
taire  des  yeux,  la  pupille,  quoique  obscurée,  est  relativement  étroite- 
C’est  sans  doute  cette  même  synergie  qui  prévaut  pendant  le  sommeil* 
Aussi  bien,  chez  des  aveugles,  dont  par  ailleurs  l’appareil  neuro-muscU' 
laire  de  la  pupille  est  intact,  peut-on,  au  cours  du  sommeil,  observer  ce 
uiêiiic  myosis. 
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3.  Les  réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  que  l’on  peut  explorer  chez 
1  homme  subissent  pendant  le  sommeil  un  aflaiblissement  plus  ou 
•noms  considérable  et  qui  peut  même  aller  jusqu’à  l’abolition  com¬ 
plète. 

Les  conclusions  des  diverses  recherches  entreprises  à  ce  sujet,  depuis 
celles  de  Rosenbacb,  de  Goldflam,  puis  de  Lombard,  de  Piéron,  jusqu’à 
celles  de  Tuttle,  sont  en  somme  assez  concordantes,  malgré  certaines 
3ifiicultés  qui  pourraient  enlever  aux  résultats  de  leur  apparente  significa¬ 
tion. 

L  y  a  lieu,  en  effet,  de  remarquer  à  cet  égard  que  le  relâchement  mus¬ 
culaire  plus  ou  moins  grand  qui  va  de  pair  avec  le  sommeil  peut  faire 
varier,  pour  les  segments  de  membre,  la  position  où  se  réalise  la  tension  la 
plus  favorable  à  la  réaction  et  influer,  de  ce  fait,  sur  l’intensité  des  contrac¬ 
tions  dans  une  position  préalablement  donnée.  D’autre  part,  le  déplace- 
nient  qui  s’efl’ectue  comme  réponse,  de  par  les  diverses  stimulations  cju  il 
déclenche,  peut  à  son  tour  altérer  la  profondeur  du  sommeil,  faire  par 
auite  varier  le  tonus  et  modifier  d’autant  l’effet  des  explorations  qui  suc¬ 
céderont  da  ns  une  série. 

Néanmoins,  les  graphiques  recueillis  à  l’aide  de  dispositifs  applicables 
®u  réflexe  patellaire,  notamment  ceux  de  Tuttle,  montrent  bien  cette  dimi¬ 
nution  des  amplitudes  pouvant  aller  jusqu'à  l’annihilation. 

Plus  aisée  et  moins  sujette  à  l’erreur  est  peut-être  l’exploration  des 
céflexes  cutanés,  parce  qu'elle  nécessite  moins  de  préparatifs  et  comporte 
•noins  de  dérangements,  le  grattage  d’un  seul  coup  d’épingle  suffisant 

solliciter  une  réponse  avant  tout  changement  dans  la  profondeur  du 

sommeil. 

Pareillement,  chez  l’homme  endormi,  les  réflexes  abdominaux  et  cré- 
ùiastériens  ont  été  trouvés  plus  ou  moins  affaiblis  et  même  complètement 
abolis. 


Posenbach,  qui  s’est  autrefois  attaché  à  cette  recherche  minutieuse,  a 
Constaté  aussi,  dans  le  sommeil  profond,  la  diminution  et  même  la  dispa- 
cdion  du  réflexe  cornêcn. 

De  plus,  il  a  noté  des  réponses  d’intensité  et  de  modalité  variables  à 
"'erses  excitations  prati([uêcs  dans  les  narines  et  le  conduit  auditif 
citerne,  à  des  chatouillelnents  du  creux  de  la  main  et  de  la  plante  du 
P*ed.  C’est  ainsi  qu’il  a  observé  au  cours  du  sommeil  cette  «  flexion  dor- 
‘  e  »  Ig  signification  n'a  pu  être  établie  qu’après  la  découverte  de 

“o'finski. 

Mais  déjà  pareilles  recherches  s’écartent  de  la  simple  exploration 
réflexes  cutanés  tels  que  nous  pouvons  les  comprendre  maintenant 
mieux  vaut,  sans  doute,  envisager  séparément  les  réflexes  de  défense 
‘  automatisme  et  réserver  une  place  à  part  au  phénomène  de  l’orteil. 
]  .  réactions  de  défense  ou  d’automatisme  que  déclenchent  des  stimu- 
^hons  de  caractère  déjà  plus  ou  moins  noci  ceptif  balancent,  dans  le  som- 
profond,  entre  deux  comportements. 

la  mesure  où  le  sommeil  atteint  une  profondeur  plus  grande,  l’efli- 
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cacité  de  telles  sollicitations  est  retardée,  entravée,  amoindrie.  Mais  ces 
mêmes  excitations  acquièrent  rapidement,  par  sommation,  le  pouvoir 
de  faire  perdre  au  sommeil  de  sa  profondeur  et  de  reprendre  en  efficacité. 

Ainsi  pourra  être  atteinte  une  marge  favorable  où,  devenant  efficaces 
tout  en  profitant  d’une  certaine  libération  vis-à-vis  de  l’écorce  cérébrale 
à  la  faveur  du  sommeil,  des  manœuvres  provoqueront  à  l’état  de  pureté 
quelques-unes  de  ces  réactions  que  les  physiologistes  se  sont  plu  à 
■décrire  chez  l’homme  à  l’image  de  celles  de  la  grenouille  décapitée. 

Les  auteurs  indiquent  bien  que  peuvent  être  ainsi  déclenchés  des 
déplacements  plus  ou  moins  amples,  depuis  le  triple  retrait  des  segments 
du  membre  inférieur  jusqu’à  des  changements  de  place  plus  considérables 
dans  le  lit. 

La  question  se  pose  de  voir  jusqu’à  quel  point  pourraient  se  réaliser 
dans  ces  conditions  de  sommeil  telles  réactions  qui,  par  ressemblance 
avec  celles  décrites  par  Philippson  chez  le  chien  spinal,  évoquent  l’auto¬ 
matisme  de  la  marche. 

Des  explorations  que  nous  avons  pratiquées  à  cet  égard  nous  ont  mon¬ 
tré  qu’un  tel  phénomène  est  possible. 

Le  signe  de  Babinski,  comme  l’ont  confirmé  les  observations  de  Bi^keb 
peut  être  constaté  au  cours  du  sommeil  naturel  ;  Goldflam  indique  avec 
raison  que  c'est  chez  l’enfant  qu’il  est  le  plus  aisé  de  le  mettre  en  évidence- 

Point  n’est  besoin,  comme  nous  avons  pu  nous  en  assurer  chez  deS 
enfants  de  six  à  sept  ans  dans  des  conditions  particulièrement  propiceSi 
de  répéter  les  excitations,  comme  cela  paraissait  nécessaire  à  Rosenbach. 
Au  contraire,  cette  répétition  arrive  vite  à  modifier  la  profondeur  du 
sommeil  et,  très  facilement,  la  flexion  succède  à  l’extension  qui,  à  son 
tour,  reprend  plus  ou  moins  vite  si  le  dormeur  est  laissé  en  repos.  C’esf 
ce  qu’a  également  constaté  Kleitman  chez  de.s  sujets  qui  s'étaient  endor¬ 
mis  profondément  après  une  épreuve  d'insomnie  prolongée. 

L’extension  réflexe  du  gros  orteil  accompagne  la  triple  flexion  des 
autres  segments  du  membre  inférieur  ou  la  flexion  dorsale  du  pied< 
lorsque  celle  ci  çe  produit  seule.  Mais  il  n’est  pas  difficile,  comme  nouS 
avons  pu  aussi  nous  en  rendre  compte,  à  certaines  stimulations  qui  s® 
trouvent  heureusement  graduées  par  rapport  à  l’état  de  profondeur  d** 
sommeil,  devoir  une  réaction  limitée  à  la  seule  extension  du  gros  orteil' 
extension  de  lenteur  caractéristique  accompagnée  le  plus  souvent  d’abduC' 
tion  du  petit  orteil  ou  d’éventail  complet. 

4.  La  sensibilité.  — Ces  résultats  particuliers,  si  intéressants,  des  test® 
d’exploration  clinique  d’ordre  neurologique  doivent  être  maintenant 
replacés  dans  l’étude  d’ensemble  des  perceptions  scnsitivo-.sensorielles  ®t 
des  réactions  qu’elles  engendrent. 

D’une  façon  très  générale,  les  stimulations  diverses  voient  dans  1® 
sommeil  leurs  effets  plus  ou  moins  diminués  et  même  partiellement 
abolis. 

Sans  anticiper  sur  les  détails  qui  pourront  être  donnés  lorsque  seront 
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•■apportés  les  variations  de  profondeur  du  sommeil  et  le  réveil,  et  aussi 
mode  d’action  des  causes  prochaines  de  l’endormissement,  marquons 
^éjà  les  points  essentiels. 

Les  excitants,  pour  agir,  se  heurtent  dans  le  sommeil  à  une  élévation 
•lu  Seuil  d’excitabilité,  élévation  qui  peut  varier  selon  l’ordre  et  la  qualité 
de  ces  agents.  C'est  à  ce  titre  que  Longet  a  pu  dire  :  l’ouïe  est  le  sens  le 
plus  rebelle  au  sommeil  et  à  la  mort. 

Le  plus,  dans  le  sommeil,  les  transmissions  paraissent  se  faire  plus 

lentement. 

Lette  diminution  de  vitesse  de  la  conduction  pourrait  s’inférer  des 
Recherches  de  Mosso  qui,  en  excitant  à  des  hauteurs  différentes  sur  le  tra¬ 
jet  du  nerf  médian,  notait  pendant  le  sommeil  des  excès  de  retard,  si, 
selon  la  juste  remarque  de  Piéron,  une  réserve  ne  s’imposait.  En  effet, 
pour  pouvoir  prendre  comme  indication  de  réponse  une  contraction  mus¬ 
culaire,  ainsi  que  le  faisait  en  pareil  cas  Mosso,  il  faudrait  déjà  connaître 
es  modifications  que,  dans  le  sommeil,  va  subir  l’excitabilité  du  nerf  mo¬ 
teur  et  du  muscle. 

A  cet  égard,  les  résultats' anciens  de  Silber,  obtenus  à  l’aide  de  procé- 
cs  électriques  imparfaits  et  indiquant  une  diminution  d’excitabilité  diffé- 
’^ente  pour  les  nerfs  de  l’avant-bras  et  le  nerf  facial,  ne  sauraient  suffire. 

Nous  devons,  comme  complément  des  mesures  faites  expérimentale- 
®'ent  par  Lapicque  dans  la  fatigue  et,  chez  l’homme,  grâce  à  la  technique 
ussurée  par  Bourguignon,  attendre  les  mesures  de  chronaxie  des  nerfs 
des  muscles  pour  connaître  à  la  fois  s’il  survient  des  modifications 
uns  les  chiffres  et  des  altérations  dans  l’isochronisme. 

J  Enfin,  la  sommation  des  excitations  continue  à  se  faire  valoir  pendant 
sommeil,  réalisant  ce  que  Richet  a  appelé  l’addition  latente,  chaque 
®^citation  facilitant  le  passage  de  la  suivante.  Kleitman,  en  pratiquant  une 
U’fploration  suivie  du  réflexe  plantaire,  a  bien  noté  ce  résultat  de  stimuli 
^«oHminaux  répétés. 

^  Mais  tout  un  ordre  de  processus  peut  continuer,  pendant  le  sommeil, 
ussurer  le  jeu  des  centres  autochtones  de  la  vie  .de  nutrition. 


CHAPITRE  II.  —  Fonctions  de  nutrition. 

A.  —  Partie  mécanique. 

L  La  respiration.  —  A  l’oreille,  on  peut  souvent  se  rendre  compte  si 
‘î^'olqu  un  dort  à  la  façon  dont  il  respire,  sans  parler  de  ce  ronflement 
honore  qui  survient  au  cours  du  sommeil  profond  et  que  l’on  a  cru  pouvoir 
'buer,  du  moins  pour  une  part,  à  une  diminution  de  tonicité  delà 
^culature  du  voile  du  palais. 

b  effet,  le  dormeur  respire  plus  lentement  et  quelque  peu  bruyamment. 


tantôt  d’ 


un  souffle  égal,  tantôt  avec  des  atténuations  et  des  renforcements. 
'  nombre  des  révolutions  respiratoires  par  minute  diminue  dans 
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des  proportions  viiriables  mais,  probablement,  légères.  C’est  surtout  la 
durée  relative  de  chacun  des  temps  qui  est  modifiée. 

On  sait  qu’à  l’étatde  veillel  inspiration  se  l'ait  très  brusquement,  se  ralen¬ 
tissant  très  légèrement  vers  la  fin,  et  qu’elle  est  suivie  aussitôt  de  l'expi¬ 
ration  qui,  après  une  période  de  repli  rapide,  occupant  le  tiers  moyen  du 
temps  de  la  révolution  totale,  se  prolonge  en  décroissant  graduellement 
de  vitesse  durant  un  dernier  tiers.  Or,  dans  le  sommeil,  l’inspiration  est 
plus  longue  et  plus  profonde.  L’expiration,  par  contre,  est  relativement 
plus  brève  :  sa  première  période,  par  suite  du  relâchement  passif  plus 
aisé  des  muscles  inspirateurs,  s’effectue  plus  brusc[uement,  alors  que  sa 
seconde  période  s'étale  à  tel  point  qu’il  y  a  même,  pratiquement,  comme 
une  pause  expiratoire  avant  la  reprise.  Ce  que  l’on  entend,  souvent,  c’est 
cette  attacpic  brusque  et  bruyante  de  l’expiration  qui  scande  la  respiration 
du  dormeur. 

Tandis  cpie,  normalement,  à  l’état  de  veille,  chez  l’individu  couché,  la 
res|)iration  est  surtout  diaphragmatique  avec  gonllement  abdominal,  1® 
type  au  cours  du  sommeil  deviendrait  surtout  thoracique,  à  tel  point  que, 
selon  Mosso,  le  relâchement  relatif  du  diaphragme  laissant  attirer  en 
haut  le  contenu  de  l’abdomen,  celui-ci  s’affaisse.  Piéron  a  montré  com¬ 
bien  il  fallait  limiter  la  généralité  et  l’importance  de  ce  changement  du 
type  respiratoire. 

Enfin,  le  rythme  respiratoire,  d’égal  et  régulier,  pourrait  pendant  le 
sommeil  devenir  inégal,  irrégulier  ou  plutôt  périodique. 

Tantôt  il  s’agit  seulement  de  lentes  ondulations  avec  augment  et  décré¬ 
ment.  Mais  tantôt  ce  seraient  aussi  des  phases  de  polypnée  d’une  ampli¬ 
tude  croissante  puis  décroissante  ([ue  séparent  ces  pauses  absolues,  carac¬ 
téristiques  de  la  respiration  de  Çheyne-Stokes,  telle  qu’on  l’observe  dans 
certaines  narcoses  et  dans  certains  états  ])athologiques. 

Il  subsiste,  à  la  vérité,  quelque  désaccord  sur  ce  dernier  point  entre  les 
divers  observateurs.  Il  importe,  d’ailleurs,  de  rappeler  que  Mosso  qui  e 
particulièrement  insisté  sur  cette  respiration  périodique  au  cours  du 
sommeil  et  a  noté  la  possibilité  |)our  l’organisme  d’y  rester  quelques  ins¬ 
tants  sans  renouveler  l’air  des  poumons  a  dit  :  «  Ces  oscillations  périodi¬ 
ques,  qui  répondent  à  beaucoup  d'égards  à  celles  du  Cheyne-Stockes.  sont 
beaucoup  plus  longues,  une  période  entière  d’augmentation  et  de  déclin 
embrassant  plusieurs  minutes.  » 

Au  total,  la  ventilation  pulmonaire  serait  diminuée.  Ilécemment) 
Léon  Binet  et  Dautrebande  ont  estimé  la  réduction  à  un  cinquième. 

2.  La  circiüalioii.  —  Le  nombre  des  révolutions  cardiaques  par  mi¬ 
nute,  lui  aussi,  diminue. 

Puisas  in  somao  parai,  languidi,  rari,  a  dit  Galien. 

François-l’i-anck  a  noté  un  ralentissement  d’un  cinquième  ;  Benedict 
qui,  dans  ses  expériences  de  métabolisme,  a  d’autant  |)lus  pris  garde 
taux  du  pouls  qu’il  Le  considère  comme  «  un  admirable  index  de  l’activd® 
interne  du  corps  »,  note  des  dilTérences  d’environ  un  septième. 


à 
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Le  ralentissement  cardiaque  porte  surtout  sur  la  durée  de  la  phase 
•diastolique.  Quant  à  l’impulsion  systolique,  elle  perd  de  son  énergie  et,  à 
i  oreille,  les  vibrations  valvulaires  s’atténuent. 

Enfin,  le  retard  du  pouls  sur  le  premier  temps  cardiaque  s'exagère. 
Sans  doute  y  a-t-il  plus  d’une  cause  à  cette  lenteur  de  propagation  de 
I  onde  pulsatile  :  afîaiblissement  de  la  systole  et  diminution  de  la  vitesse 
initiale,  modifications  de  la  tonicité  des  vaisseaux  et  changements  dans 
ia  pression  artérielle. 

La  comparaison  étant  faite,  bien  entendu,  dans  la  même  position  cou- 
•^hée,  la  conclusion  générale  des  diverses  recherches  est  que  la  pression 
•diniinue  un  peu  pendant  le  sommeil  et  que  les  chiffres  les  plus  bas  cor- 
^spondraicnt  assez  bien  au  maximum  de  profondeur.  Carney  Landis,  puis 
^lankenhorn  et  Campbell  ont  repris  ces  évaluations  à  l’aide  de  dispositifs 
perfectionnés  ;  le  premier  de  ces  auteurs  note  un  abaissement  qui  va  de 
110-74  à  94-68  millimètres. 

Le  problème  de  la  circulation  cérébrale  et,  plus  généralement,  delà 
•’épartition  sanguine  au  cours  du  sommeil,  malencontreusement  confondu 
^'^ec  les  théories  qui  s’appuyèrent  alternativement  sur  des  résultats  con- 
Ifadictoires,  n’a  cessé  de  préoccuper  les  chercheurs  depuis  la  constata- 
Oon  première  faite  par  Blumenbach. 

En  1795,  cet  observateur  vit  un  jeune  homme  de  18  ans  cpii  portait 
•lite  plaie  cicatrisée  du  crâne  avec  perte  de  substance  osseuse.  La  dépres- 
sion  de  cette  cicatrice  s’elfaçait  par  distension  à  l’occasion  des  efforts, 
®  accentuai  tau  contraire  en  une  fossette  plus  profonde  quand  le  sujet  dormait, 
par  ailleurs,  les  apparences  les  plus  simples  ont  donné  à  penser 
pendant  le  sommeil,  le  sang  se  porte  davantage  à  la  périphérie.  La 
3ce  devient  aisément  vultueu.se,  les  veines  sont  dilatées  sur  le  dos  de  la 
Les  paupières  sont  quel(|uc  peu  gonflées  et  sur  la  peau,  ainsi  que 
noté  Devaux,  une  stase  relative  serait  décelée  par  la  persistance  plus 
S^'ande  des  empreintes  laissées  par  la  pression. 

^es  explorations  pléthysmographicjucs  de  Mosso,  de  François-Franck, 
_®nowell,  s’accordent  à  constater  une  augmentation  de  volume  des  par- 
a  périphériques  et  une  vaso  dilatation,  liée  sans  doute  à  un  relâchement 
tonus. 

^ais  cette  circulation  périphérique  pourrait  varier  par  balancement 
^•^asi  bien  avec  la  circulation  de  la  i)rofondcur  et  notamment  de  la  masse 
a  viscères  abdominaux  qu'avec  l’irrigation  intracrânienne. 

Relativement  à  la  circulation  viscérale,  les  suppositions  ipie  l’on  a  pu 
J^**^*^’ après  ce  que  l’on  sait,  bien  imparfaitement  d’ailleurs,  du  travail 
••  Viscères  pendant  le  sommeil,  manquent  de  contrôle  direct.  Aussi,  en 
sence  de  ces  incertitudes,  rien  n’autorise  à  inférer  du  régime  circula- 
P®  de  la  périphérie  celui  de  l'encéphale. 

este  â  se  fier  aux  résultats  des  explorations  directes,  qui  ont  fait 
'  ®  à  la  remarque  de  Blumenbach. 

J,  égard,  on  a  pu  survniller  l’état  des  fontanelles  chez  le  nourrisson, 

garder  comme  l’a  fait  Hughlings  Jackson  la  circulation  rétinienne  au 
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moment  de  l’endormissement,  suivre  chez  des  sujets  atteints  de  fracture 
du  crâne  l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien,  noter  chez  des  tré¬ 
panés  l’aspect  de  la  cicatrice,  pratiquant  même  à  ce  niveau  des  enregis¬ 
trements  pléthysmographiques,  répéter  ces  recherches  sur  des  animaux  en 
expérience  et  mettre  des  hommes  sains  sur  la  balance  de  Mosso.  Mal¬ 
heureusement,  les  résultats  obtenus,  contrairement  à  ce  que  l’on  aurait 
pu  atteindre,  ont  été  absolument  contradictoires.  A  ceux  de  Mosso,  qui 
seraient  en  faveur  de  la  diminution,  s’opposent  ceux  de  Shepard,  de 
Brodmann  en  faveur  de  l'augmentation  de  l’irrigation  cérébrale,  sans 
compter  ceux  qui  attestent  des  variations  en  sens  divers  suivant  les  étapes 
parcourues  par  le  sommeil  durant  toute  la  nuit. 

S’il  reste  ainsi  bien  difficile  de  conclure,  peut-être  cela  a-t-il  moins 
d’importance  aujourd’hui  où  l’intérêt  de  la  question  ne  réside  plus  tant, 
croyons-nous,  dans  cette  évaluation  quelque  peu  simpliste  de  la  masse 
de  sang  que  dans  la  détermination  des  qualités  de  celui-ci  et  de  l'inlluence 
qui  en  pourrait  résulter  sur  telle  ou  telle  partie  de  l’encéphale. 

B.  —  Métabolisme  et  bioénergétique. 

Composition  etqualités  du  sang,  du  milieu  intérieur,  effets,  mise  à  part 
l’élaboration  des  apports  alimentaires,  de  la  poursuite  des  divers  échan¬ 
ges  avec  l’extérieur  :  perspiration,  sécrétions,  échanges  respiratoires, 
d’une  part;  déperdition  calorique  et  thermogénèse,  d'autre  part,  tous  ces 
facteurs  de  métabolisme  et  de  bioénergétique  sont  plus  ou  moins  soli¬ 
daires,  sans  que  I  on  puisse  dire  tout  d’abord  de  quelle  façon  le  système 
nerveux  de  l’homme  endormi  les  subit  etles  gouverne. 

Ces  questions  qui,  dans  une  étude  physiologique  d’ensemble,  pren¬ 
draient  une  place  capitale,  ne  sauraient  recevoir  ici  leur  plein  dévelop¬ 
pement.  Il  n’en  peut  être  fait  mention  que  dans  la  mesure  où  elles  ajou¬ 
tent  à  la  sémiologie  du  sommeil  et  où  elles  sont  susceptibles  d’aider  à 
comprendre  le  comportement  du  système  nerveux  dans  eet  état. 

1.  Sécrétions,  sang,  tension  aluéolaire.  —  Sanetorius,  attaché  au  pro¬ 
blème  de  la  perspiration  insensible  et  ayant  pour  eela  passé  une  partie  de 
sa  vie  dans  une  balance,  assurait  que  l’homme  élimine  autant  dans  ses 
sept  heures  de  sommeil  que  durant  le  reste  des  heures  où  il  veille. 

S’il  est  vrai  que,  favorisée  par  l’atmosphère  chaude  et  confinée  du  lit  et 
et  par  la  vaso-dilatation  périphérique,  la  sécrétion  de  sueur,  souvent  visi¬ 
ble  à  la  face,  paraisse  plus  grande  chez  le  dormeur,  le  compte  de  la  quan¬ 
tité  d'eau  émise  par  cet  émonctoire  n’a  jamais  été  exactement  établi. 

Les  sécrétions  paraissent  d’ailleurs  plutôt  diminuées  en  volume  pendant 
le  sommeil.  Il  en  serait  ainsi  des  larmes,  sans  doute  pour  une  part  en 
raison  de  l’inactivité  des  paupières. 

Sur  les  urines,  de  multiples  recherches  ont  été  entreprises  et  les  résul¬ 
tats  n’en  ont  pas  toujours  été  eoncordants.  Voiei  néanmoins  les  données 
essentielles  qu'on  en  pourrait  retirer,  concernant  l’élimination  rénale  pen¬ 
dant  le  sommeil. 


1-2  JUIN  lo-:;? 


701 


Diminution  de  volume,. la  moyenne  horaire  indiquée  par  Piéron  étant 
fie  5(>  ce,  1  contre  68  ce.  5  pendant  la  veille. 

Augmentation  de  la  densité  et  du  point  cryoseopique,  non  toujours 
proportionnée  au  changement  de  volume,  d’où  variations  dans  l’élimina¬ 
tion  d’eau. 

Augmentation  du  phosphore,  ee  qui  pour  Kleitinan  serait  favorisé  par 
le  relâchement  musculaire.  C’est  à  cette  élimination  accrue  sous  forme  de 
phosphates  non  métalliques  que  Pontés  et  Yovanovitch  rapportent  l’aug¬ 
mentation  de  l’acidité  apparente  à  la  phtaléine. 

Diminution  du  chlore. 

Variation  complexe  des  corps  azotés.  Pour  Chaussin,  à  certaines 
heures  du  sommeil  il  y  aurait  forte  concentration  d’urée,  d’où  augmenta- 
tion  caractéristique  du  rapport  de  l’urée  aux  chlorures.  Ayant  pris  soin 
de  mettre  l’organisme  dans  desconditions  semblahles  d’apport  nutritif  et 
de  repos,  Pontés  et  Yovanovitch  constatent  pour  la  période  de  sommeil 
>106  diminution  de  l’azote  total  et  de  l’urée,  une  diminution  plus  légère 
des  acides  aminés;  l’ammoniaque,  par  contre,  est  en  augmentation. 

Ces  derniers  résultats  vont  de  pair  avec  les  constatations  de  Collip 
montrant  dans  le  sang  la  diminution  de  la  réserve  alcaline  du  plasma.  Il 
sera  ultérieurement  rapporté  en  détail  quel  parti  Dcmole  a  tiré  des  varia- 
hons  inverses  du  calcium  et  du  potassium  indiquées  par  Cloetta  etThomann. 

Enfin,  comme  pouvait  le  faire  prévoir  l’augmentation  de  la  concen¬ 
tration  des  ions  H  dans  le  sang,  la  tension  alvéolaire  de  l’acide  carbo- 
•'■fiiie,  selon  les  déterminations  directes  effectuées  par  Bass  et  Herr,  est 
plus  élevée.  Ces  auteurs  trouvent  cpie  dans  les  premières  heures  du 
sommeil  les  valeurs  progressent  d’un  bond  et  qu’elles  diminuent  ensuite 
jusqu’au  matin. 

De  telles  variations  qui  indiquent  dans  le  sang  une  tendance  à  l’acidose 
uevrait  habituellement  résulter  une  activation  des  fonctions  respiratoires. 
Comme  en  fait  cela  n’est  pas,  il  paraît  plausible  d’admettre  que,  dans  le 
sommeil,  le  centre  respiratoire  a  perdu  de  sa  sensibilité  vis-à-vis  de  l’aug¬ 
mentation  de  concentration  des  ions  H  et  qu’en  définitive  son  excitabilité 
®st  diminuée. 

2-  Température,  échanges,  métabolisme  basal,  thermogénèse.  —  Voyons 
maintenant  où  conduit  l’étude  de  la  température,  des  échanges  respira- 
*uires,  du  métabolisme  basal  et  de  la  thermogénèse. 

_  Les  premières  recherches  ont  montré  que  la  température  du  corps 
^ubaisse  quelque  peu  durant  le  sommeil  nocturne,  ce  qui  co’incide 

ailleurs  avec  les  parties  basses  de  la  courbe  nychtémérale,  dont  le 
^3ximum  est  vers  5  à  6  heures  du  soir  et  le  minimum  vers  5  à  6  heures 
matin. 

La  discussion  reste  ouverte  pour  savoir  si  un  tel  cycle,  dont  l’inversion 
P^run  renversement  des  conditions  de  vie  ne  s’acquiert  que  difficilement 
mUement,  le  retour  au  cycle  ordinaire  pouvant  au  contraire  s’accom- 
du  jour  au  lendemain,  est,  selon  l’expression  de  Zwaardemaker,  un 
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«  pliénomène  de  vie  périodi([iTe  autochtone»,  on  si  une  telle  explication 
reste  passible  d’objections.  Mais  il  conviendrait  aussi  d’établir  si,  mis  à 
part  les  facteurs  d'alimentation,  d’obscurité  et  de  repos  musculaire,  le 
sommeil  quotidien,  à  l’image  réduite  du  sommeil  hibernal,  comporte  un 
abaissement  propre  de  la  température. 

De  quelles  données  disposons-nous? 

Le  quotient  respiratoire,  obtenu  en  divisant  dans  les  analyses  de  gaz 
le  chiffre  de  l’acide  carbonique  éliminé  par  celui  de  l’oxygène  ab.sorbé, 
parut,  lors  de  déterminations  déjà  anciennes,  abaissé  pendant  le  sommeil, 
sans  qu’une  interprétation  certaine  en  fût  donnée  :  il  paraissait  bien  diffi¬ 
cile  de  dire  si  cela  tenait  à  une  moindre  exhalaison  d’acide  carboni([ue, 
à  un  emmagasineraent  d’oxygène,  à  des  changements  métaboliques  tels 
([u’une  transformation  de  graisses  en  hydrates  de  carbones.  De  fait, 
lorsque  les  processus  cataboliques  sont  devenus  uniformes,  comme  cela 
s’est  réalisé  chez  le  jeûneur  qui  a  servi  de  sujet  d’expérience  à  Benedict, 
le  quotient  respiratoire  reste  véritablement  fixe. 

D’autre  part,  les  résultats  qui,  dans  d’importants  articles  de  traités, 
furent  rassemblés  en  1911  par  Lœwy  et  récemment  par  Ebbecke  condui¬ 
raient  à  cette  conclusion,  appuyée  par  des  expérimentateurs  tels  que  Rub- 
ner  et  Magnus-Lévy,  que  les  échanges,  au  cours  do  sommeil,  comparés 
à  ceux  calculés  au  cours  du  repos,  ne  montrent  que  des  écarts  minimes  et 
de  l’ordre  de  grandeur  des  erreurs  expérimentales. 

Aussi,  dans  son  rapport  sur  le  métabolisme  de  base,  Zunz  s’exprime- 
t-il  avec  prudence.  «  On  mesure,  dit-il,  te  métabolisme  de  base  à  l’ctat 
de  repos  et  de  préférence  le  matin  à  jeun.  Si  la  nuit  a  été  calme  et  le  som¬ 
meil  profond  et  prolongé,  le  chiffre  ainsi  obtenu  sera  moindre  que  si  la 
nuit  a  été  agitée  et  si  le  sujet  a  souffert  d’un  degré  plus  ou  moins  accentué 
d’insomnie.  »  Citant  les  quelques  auteurs  qui  ont  fait  la  môme  évaluation 
durant  le  sommeil,  îl  ajoute  :  «On  ne  peut  pas  comparer  entièrement  ces 
données  à  celles  obtenues  au  repos  à  l’état  de  veille,  car  la  résolution 
musculaire  n’est  jamais  aussi  complète  dans  ce  dernier  état  que  dans  le 
premier.  »  Enfin,  après  avoir  mentionné  la  différence  de  10  à  l.')  pour  lOO 
en  moins  trouvée  par  Benedict,  il  conclut  :  «  Cette  différence  s’atténue 
probablement  beaucoup  chez  les  personnes  accoutumées  par  de  nom¬ 
breuses  épreuves  à  la  détermination  du  métabolisme  de  base.  » 

A  ces  réserves  font  précisément  suite  les  expériences  de  Delcourt-Ber- 
nard  et  André  Mayer. 

Ces  physiologistes  sont  arrivés  à  reconnaître  que  la  meilleure  position 
de  repos,  pour  un  homme,  celle  dans  laquelle  ses  échanges  acquièrent  les 
valeurs  les  plus  basses,  est  la  position  qu’il  prend  spontanément  quand  ü 
dort  et  que  cette  position  est  individuelle,  constituant  une  caractéristique 
personnelle,  vraisemblablement  modifiable  par  l’exercice  et  l’habitude. 

Puis,  passant  au  sommeil,  ils  disent  :  «  Dans  certains  cas,  les  échan¬ 
ges  se  trouvent  diminués  au  cours  du  sommeil,  à  la  vérité  parfois  de  peu. 
et  le  sujet  présente  souvent  spontanément  à  l’état  de  veille  des  variations 
sensiblement  de  mèmè  ordre.  Dans  d’autres  cas,  les  échanges  ne  varient 
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pas  ou  se  trouvent,  au  contraire,  augmentés.  Le  sommeil,  ou  du  moins  le 
sommeil  temporaire  que  l’homme  peut  présenter  dans  la  journée,  n’im- 
plique  pas  forcément  un  repos  du  métabolisme  général.  » 

Reste,  pour  juger  du  sommeil  habituel  nocturne,  l’expérience  capitale 
deBenedict  où,  bien  entendu,  toutes  les  déterminations  sont  solidaires. 
Le  sujet,  après  4  jours  de  mise  en  train  de  l’expérience,  jeûna  pendant 
jours,  passant  la  nuit  dans  un  lit-calorimètre  et  se  prêtant,  de  jour,  à 
fïes  déterminations  respiratoires  grâce  au  port  d’un  appareil.  Dans  ces 
conditions  que,  du  fait  du  jeûne,  du  sommeil  de  la  nuit  et  du  repos  du 
uiatin,  Benedict  estime  idéales  pour  l’étude  du  métabolisme,  il  fut  trouvé 
quecelui-ci,  au  lieu  de  garder  une  valeur  constante,  présentait  des  diffé¬ 
rences  notables. 

Sur  la  moyenne  des  31  jours,  les  chiffres  correspondant  au  minimum 
atteint  au  cours  du  sommeil,  comparés  à  ceux  fournis  parle  sujet  réveillé 
le  matin,  sont  inférieurs  ;  pour  l’acide  carbonique  de  17,7  pour  100  et 
pour  l’oxygène  de  13,2  pour  100. 

De  ses  recherches  Benedict  conclut  :  «  Nous  sommes  parfaitement  con- 
'’eincu  que  le  métabolisme  durant  le  sommeil  profond  est  profondément 
effecté  par  l’état  de  sommeil  et  est  beaucoup  plus  bas  que  le  métabolisme 


^uand  le  sujet  est  éveillé.  » 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  plus  spécialement  les  résultats  de  la  calori- 
l^étrie,  pratiquée  directement  pendant  la  nuit  dans  le  lit-calorimètre  et 
indirectement  pendant  le  jour  avec  le  dispositif  respiratoire,  il  existe 
pareillement  une  différence  notable  dans  la  production  de  chaleur  suivant 
fine  le  sujet  est  couché  endormi  et  couché  éveillé.  Cela  se  chiffre  par  un 
nhcit  qui,  calculé  pour  la  période  de  minimum  nocturne  et  sur  la  base 
24  heures,  varie,  dans  la  même  expérience  de  31  jours,  entre  287  et 
9*^  calories. 

Tel  e.st  l’ordre  de  déperdition  calorique  par  lequel  on  pourrait  juger 
c  la  thermogénèse  au  cours  du  sommeil. 

^aisà  quelle  conclusion  serait-on  autorisé,  s’il  était  vrai  que,  du  fait  du 
^Çnimeil  même,  la  température  du  corps  s’abaissât  au-dessous  du  niveau 
homéothermie  ?  Et  cela  étant,  faudrait-il  encore  admettre,  comme  on  l’a 
''nulu  faire,  une  diminution  temporaire  d’excitabilité  des  centres  qui 
•’^glent  la  coordination  des  fonctions  thermiques,  alors  que  l’affaiblisse¬ 
ment  pourrait  encore  porter  sur  d’autres  parties,  afférentes  et  efférentes. 


de  1’ 


appareil  nerveux  thermo-régulateur  ? 


chapitre  III.  —  Caractéristiques  et  variations  du  sommeil. 

C  CaraclérisUqiies.  —  D’après  les  chiffres  fournis  par  les  détermina- 
°ns  d  échanges  nutritifs,  par  les  mesures  de  bioénergétique,  on  pourrait 
^fin  à  un  certain  point  dire  que  le  sommeil  a  eu  lieu. 

comment,  au  moment  même,  reconnaître  qu’un  homme  dort? 
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Pour  répondre  à  cette  question,  cherchons  à  rassembler  hrièveinent  les 
marques  distinctives  du  sommeil  qui  puissent  en  constituer  les  signes. 

Certains  caractères  apparents  n'apportent  (pi’une  présomption. 

Ainsi  cette  cessation  des  rapports  avec  le  milieu  que  Piéron  a  excellem¬ 
ment  définie  :  «  l’absence  d’activité  spontanée  dynamique  »  et  «  l’absence 
de  réactivité  volontaire  »  par  perte  des  réactions  «  adaptées,  non  seule¬ 
ment  à  la  nature  des  excitants,  mais  aux  diverses  circonstances  de  lieu  et 
moment  ». 

Certes,  bien  des  choses  que  la  volonté  peut  jusqu’à  un  certain  point 
déterminer  gardent,  dans  certaines  circonstances  d’examen,  des  caractères- 
auxquels  on  peut  se  fier  et  (jui  leur  donnent  un  cachet  de  sincérité. 
Mais,  sur  le  terrain  de  la  sémiologie,  mieux  vaut  s’adresser,  selon  la  disci¬ 
pline  enseignée  par  Habinski,  à  ces  modifications  ((ue  la  volonté  estinca-  ' 
pable  de  rc|)roduire  et  qui  défient  la  simulation. 

Le  relâchement  musculaire,  les  modifications  mécaniques  de  la  circu¬ 
lation  et  de  la  respiration,  vu  la  présomption  qui  subsiste  de  leur  pro¬ 
duction  possible,  en  dehors  du  sommeil,  parle  repos  complet,  ne  peuvent 
fournir  de  tests. 

Il  ne  faut  guère  compter  non  plus  sur  le  retard  ou  le  déficit  de  cer¬ 
taines  réponses  dans  la  recherche  de  la  sensibilité  et  de  son  seuil. 

Que  reste-t-il,  tant  dans  le  comportement  de  la  musculature  que  dans 
les  réactions  ?  En  définitive,  des  synergies  musculaires  spéeiales,  des  mo¬ 
difications  spéciales  de  réflexes,  dont  voici  le  rappel  ; 

Myosiset  diminution,  allant  jusqu’à  l’abolition,  des  réactions  pupillaires- 

Mise  en  position  révulsée  des  yeux  avec  rupture  du  parallélisme  deS 
axes  dans  le  sens  insolite  de  la  divergence. 

Aifaiblissement,  allant  jusqu’à  l’abolition  des  réflexes  tendineux  o* 
cutanés. 

Libération  relative  des  réactions  de  défense  et  d’automatisme. 

Apparition  du  signe  de  Babinski. 

Point  n’est  besoin  d’insister  sur  la  recherche  de  ces  signes  qui,  toujour*' 
délicate  comme  ailleurs  en  neurologie,  resterait  cependant  aisée  si  touteS^ 
ces  manœuvres  ne  devaient  pas  être  entreprises  autour  d’un  sujet  dont 
l’état  va  précisément  se  modifier  du  fait  qu’on  l’explore. 

Et  précisément  cette  réversibilité  à  la  moindre  stimulation,  ces  varia¬ 
tions  de  profondeur,  ce  réveil  facile,  c’est,  ajoutée  aux  précédentes,  une 
des  caractéristiques  essentielles  du  sommeil  naturel,  sur  laquelle  récem¬ 
ment  insistait  à  juste  titre  Economo.  Etre  aisément  et  presque  instan¬ 
tanément  réveillable,  se  montrer  vite  complètement  réveillé,  c’est  ce  q*'* 
distingue  l’homme  endormi  de  l’homme  soumis  à  l’action  toxique  oU 
médicamenteuse  d’un  anesthésique  général  ou  d’un  narcotique,  à  l'action 
pathogène  des  agents  qui  déterminent  de  ces  états  plus  ou  moins  analogue®' 
au  sommeil  naturel. 

2.  Profondeur  du  sommeil.  —  L’exploration  de  la  profondeur  du  sont' 
meil.  entreprise  dès  1862  par  Kohlschïitter,  à  l’aide  d'excitations  aud*' 
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tives  graduées,  méthode  reprise  et  pei’fectionnée  par  Moiininghoffet  Pies- 
^ergen  et  par  Michelson,  a  fourni  des  résultats  qui  concordent  non  seule- 
•nent  avec  ceux  de  recherches  ultérieures  par  excitations  tactiles,  thermi¬ 
ques,  électriques,  mais  aussi,  fait  particulièrement  intéressant,  avec  ceux 
déterminations  faites  sur  l’air  alvéolaire  et  les  échanges. 

Des  courbes  ont  été  construites  sur  ces  diverses  données  ;  hormis  bien 
<les  variations  individuelles,  elles  gardent  un  tracé  général  assez  caracté¬ 
ristique. 

On  y  lit,  pour  le  type  ordinaire,  une  diminution  rapide  de  l’excitabilité 
pendant  la  première  heure,  le  sommeil  atteignant  alors  sa  plus  grande 
profondeur;  après  quoi,  lentement  et  plus  ou  moins  régulièrement,  cette 
profondeur  décroît  jusqu’au  réveil. 

Une  telle  courbe  ne  vaut  sans  doute  que  pour  des  sujets  qui  s’aban- 
^onnent  bien  au  sommeil,  n’ont  pas  l’ouïe  trop  fine  ni  des  causes  de  sensa- 
hons  internes  anormales  ;  sinon,  l’on  y  verrait  dentelures  et  irrégula¬ 
rités. 

Chez  un  sujet  qui  dort  pareillement,  chaque  réveil  provoqué  dans  la 
•"lit  est  suivi  d'un  nouvel  approfondissement  temporaire  du  sommeil. 

A  l’opposé  se  rencontre  un  autre  type.  Ici  le  sommeil,  dans  les  pre- 
*niers  temps  de  la  nuit,  ne  devient  pas  aussi  profond,  mais  vers  la  fin,  dans 
heures  du  matin,  il  atteint  une  profondeur  nouvelle,  qui  peut  même 
dépasser  celle  du  commencement  et  rester  grande  encore  peu  de  temps 
avant  le  réveil. 

Pour  se  servir  d’une  expression  courante,  les  dormeurs  du  premier 
*ype  «  sont  du  matin  »  et  ceux  du  second  «  sont  du  soir  »,  quant  à  l’en- 
^■"ain  et  à  l’activité  s’entend. 

Avec  la  profondeur  du  sommeil  varient  tous  les  indices;  tonicité  des 
•aiiscles,  diamètre  de  la  pupille,  état  des  réflexes. 

U  est  vraisemblablement  à  des  niveaux  où  le  sommeil  a  considérable- 
'^ent  perdu  de  sa  profondeur  que  l’homme  paraissant  encore  endormi  con- 
*jnue,  à  pied,  achevai,  en  voiture,  en  bateau,  etc.,  de  ces  actes  ou  main- 
t'ens  à  moitié  machinaux  dont  les  exemples  abondent. 

^os  tracés  respiratoires,  comme  l’a  noté  Cramaussel,  sont  un  réactif 
*®nsible,  et  il  n’y  a  pas  besoin  non  plus,  semble-t-il,  lorsque,  par  exem- 
j  explore  les  réactions  de  défense  ou  d’automatisme  et  les  réllexes 
P  ^ntaires,  de  grandes  variations  de  profondeur  pour  que  l’optimum 
vorable  aux  premières  soit  perdu  et  pour  que  le  signe  de  Babinski  fasse 
®ce  à  la  llexion,  tant  l'homme  (lui  dort  s’achemine  aisément  vers  le 
l’éveil. 

3.  Réucil.  —  Au  réveil,  reprennent  les  relations  avec  le  milieu,  les  réac- 
•’s  adaptées  aux  diverses  circonstance  de  lieu  et  de  moment.  Le  passage 
^  se  faire  avec  une  certaine  brusquerie  ou  avec  une  relative  lenteur, 
j- e  frotter  les  yeux,  s’étirer,  sauter  à  bas  du  lit,  faire  des  ablutions,  tout 
®  Accélère  la  reprise  sensitivo-sensorielle  et  motrice,  qui  se  trouve  au 
^“ntraire  retardée  si  l’on  reste  inerte  et  au  chaud  dans  les  draps. 
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Bien  vite  les  yeux  et  paupières  ont  repris  leur  position  de  veille  ;  la 
pupille,  avant  de  céder  à  la  réaction  photo-motrice,  se  dilate  pour  prendre 
après  quelques  oscillations  sa  position  d’équilibre. 

Le  tonus  musculaire  se  rétablit.  C’est,  comme  l’a  indiqué  Mosso,  parce 
qu’au  réveil,  sur  un  contenu  toléré  par  hypotonie,  le  muscle  vésical  se 
resserre,  que  se  fait  sentir  le  besoin  d’uriner. 

Le  pouls  s’accélère  et  l'on  est  frappé,  dit  François-Franck,  par  la  brus¬ 
querie  des  systoles  et  le  caractère  de  vibration  des  valvules.  La  transition 
est  graduelle,  lors  du  réveil  spontané,  abrupte  en  cas  de  réveil  provoqué, 
sur  les  tracés  de  reprise  de  pression  artérielle,  selon  Carney  Landis,  et 
de  retour  du  réflexe  rotulien,  selon  Tuttle. 

4.  L'endormisseinent.  —  A  l’entrée  dans  le  'sommeil  les  phénomènes  se 
passent  en  quelque  sorte  en  sens  inverse,  avec  une  vitesse  variable  selon 
l'àge,  les  individus  et  les  circonstances,  depuis  ceux  qui,  bénéficiant  d’un 
sommeil  d’enfant,  s’endorment  aussitôt,  comme  ils  se  posent,  jusqu’à 
ceux  qui  se  tournent  et  retournent  à  la  recherche  d’une  meilleure  posi¬ 
tion. 

Habituellement  l’envie  de  dormir  et  la  propension  au  sommeil  ont  le 
temps  de  se  manifester. 

Les  paupières  deviennent  lourdes  et,  comme  si  les  larmes  se  raréfiaient, 
les  yeux  picotent  ;  c’est,  pour  les  enfants,  l’heure  du  «  marchand  de  sable», 
et  ils  tombent,  en  fin  de  dîner,  le  nez  dans  leur  assiette. 

Ce  relâchement  musculaire  qui  commence  par  les  muscles  de  la  nuque, 
bien  visible  chez  tout  sujet  ipie  le  sommeil  envahit  dans  une  position 
inconfortable,  s’inscrit  par  des  chutes  en  avant  de  la  tête  qui  vont  de  pair 
avec  les  récidives  de  l’assoupissement. 

En  même  temps,  l’homme  qui  s’endort,  en  raison  sans  doute  de  l’ac¬ 
croissement  de  la  circulation  périphérique,  supporte  moins  bien  d’être 
serré  dans  ses  chaussures,  au  cou,  aux  parties  étroites  de  ses  vêtements  ; 
les  démangeaisons  des  petites  lésions  cutanées  ou  du  prurit  s’exaspèrent, 
les  régions  blessées  ou  enflammées  brûlent  ou  battent. 

Enfin,  c’est  sur  le  seuil  de  l’assoupissement  qu’apparaissent  les  visions 
du  demi-sommeil . 

A  considérer  superliciellemcnt  l’état  psychologique  de  la  veille  et  du 
sommeil,  il  semble  qu’entre  les  deux  la  coupure  soit  nette,  et  même  que 
le  sommeil,  frère  de  la  mort,  soit  comme  la  contre-partie  de  l’état  éveillé- 
Si  l’on  considère  les  choses  de  jilus  près,  on  s’aperçoit  vite  qu’il  n’en  est 
rien,  et  que,  entre  veille  et  sommeil,  existent  tous  les  degrés  de  transition. 
Ces  difl’érents  degrés  de  plénitude  de  la  conscience,  d’obscurcissement 
et  de  lumière  de  l’intelligence,  d’acuité  ou  d’émoussement  de  la  mémoire, 
de  tension  ou  de  relâchement  psychologique,  on  peut  les  observer  dans 
ce  que  nous  appelons  grossièrement  l’état  de  sommeil  et  l’état  de  veille, 
car,  ainsi  que  nous  l’avons  montré,  ces  étals  ne  jiossédenl  qu’une  stabi¬ 
lité  relative.  Mais,  c’est  dans  la  période  qui  précède  le  sommeil,  dans 
cette  phase  de  l’endormissement  que  l’on  peut  le  mieux  pratiquer  l’analys® 
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des  états  intermédiaires  entre  la  veille  et  le  sommeil.  Certes,  eette 
période  où  se  relâchent  progressivement  les  facultés  d’analyse,  de  eri- 
hque,  de  logique  et  de  mémoire  sombre  le  plus  souvent  dans  le  néant 
des  souvenirs  ;  mais,  de  ce  naufrage  émergent,  à  la  surface  de  la  cons¬ 
cience,  certaines  épaves.  Après  Trcimner,  Ebbecke,  Economo,  et  bien 
d  autres,  recueillons-les. 

Le  phénomène  le  plus  constant,  le  plus  frappant  et  qui  marque  le  début 
de  l’endormissement  consiste  dans  un  sentiment  de  fatigue  cérébrale, 
d  indilfércncc  psychique,  de  désintérêt  au  monde  extérieur,  enfin  de 
relâchement  de  l’attention.  Les  réactions  sensorielles  s’affaiblissent  et  les 
réponses  motrices  deviennent  de  plus  en  plus  pauvres,  inconstantes  et 
isolées.  La  coordination  des  fonctions  sensorielles  semble  progressive¬ 
ment  s’épuiser,  bien  que  ces  fonctions  dans  leur  caractère  primitif  soient 
conservées.  Ce  défaut  de  coordination  des  impressions  sensorielles  con¬ 
duit  par  degrés  à  une  véritable  dissociation  psychologique. 

Ainsi  qu’il  est  de  règle  dans  tous  les  processus  de  désintégration  psy¬ 
chologique,  la  désagrégation  des  complexes  s’étend,  selon  la  loi  de  Ribot, 
du  plus  élevé  au  plus  simple,  du  plus  instable  au  plus  stable.  C’est  dire 
'lue  les  organisations  psychologiques  qui  sont,  depuis  l’enfance,  très  soli¬ 
dement  charpentées  et  fixées  résistent  longtemps  et  s’effondrent  les  der- 
Uières,  tandis  que  les  systèmes  les  plus  récemment  construits,  et  qui  ne 
peuvent  survivre  que  par  la  collaboration  coordonnée  des  facultés  de 
^cgique,  de  critique,  de  volonté  et  d’attention  succombent  aux  premiers 
moments  de  l’endormissement.  Et  c’est  pourquoi  la  survivance,  à  la 
période  ultime  de  l’endormissement,  et  même  dans  le  sommeil,  des  com¬ 
plexes  les  plus  anciennement  organisés  et  fixés,  fait  que  la  vie  psycholo- 
g*que  réduite  du  sommeil  et  de  l’endormissement  s’apparente  si  étroite- 
*^cnt  à  la  vie  p.sychi([ue  de  l’enfant,  à  l  idéation  primitive,  à  la  pensée 
•■udimentaire  des  civilisations  inferieures,  comme  aussi  aux  créations 
'  ciques  et  sentimentales  ainsi  c[u'au  courant  de  la  pensée  des  aliénés. 

Est-il  besoin  de  rappeler  que,  dans  un  grand  nombre  d’états  mentaux 
pathologiques,  le  caractère  dominant  est  fait  précisément  de  l’effritement, 
f  la  dispersion  des  complexes  les  plus  élevés  en  organisation  psycholo- 
S^que  et  que  cette  dissolution  des  systèmes  psychiques  qu’aucune  coor- 
nation  ne  maintient  plus,  se  traduit  en  clinique  par  la  confusion  des 
Impressions  sensorielles,  des  images,  des  souvenirs,  et  que  son  expression 
plus  frappante  se  montre  dans  la  perte  de  l’orientation  temporelle  et 
^Patiale  ?  Mais  précisément,  ce  défaut  d’orientation  dans  l’espace  et  dans 
jf  l'^nips,  nous  le  trouvons  à  l’état  de  pureté  à  la  période  terminale  de 
endorniis.sement,  comme  nous  le  constatons  dans  le  cours  du  sommeil 
prolongé,  lorsque  celui  ci,  devenant  superficiel,  permet  à  la  conscience 
appréhender  les  éléments  épars  de  la  vie  iisychiquc  et  à  la  mémoire  de 
retenir. 

Nous  pourrions,  sans  forcer  les  faits,  montrer  que,  après  cette  désoricn- 
.  ‘Un  temporelleet  spatiale,  se  poursuit  la  dissolution  du  moi,  c’est-à-dire 
‘spersion  des  éléments  dont  l’agrégat  constitue  la  personnalité.  Après 
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cette  période,  le  sommeil  s’est  introduit  complètement  et  a  supprimé  les 
facultés  mnésiques. 

Avant  d’en  finir  avec  l'étude  du  comportement  idéatoire,  qui  caractérise 
la  période  de  transition  entre  le  sommeil  et  la  veille,  nous  voudrions 
dire  deux  mots  relativement  à  la  dissolution  de  la  pensée  verbale. 

Ainsi  ([lie  nous  l  avons  indiqué  plus  haut,  la  pensée  sensorielle,  malgré 
l’incoordination  de  ses  éléments  qui  la  fait  dévier  du  train  normal  et  la 
livre  aux  oscillations  les  plus  fantastiijues,  conserve  néanmoins  une 
vitalité  remarcjuable. 

A  l'opposé,  la  [lensée  verbale  beaucoup  [)lus  récemment  installée  subit 
beaucoup  plus  profondément,  et  avec  une  rapidité  bien  plus  vive,  l’in¬ 
fluence  de  l’invasion  du  sommeil. 

Etudions  sur  nous-mêmes,  jiar  exemple,  la  manière  dont  nous  nous 
endormons  à  la  lecture  d’un  ouvrage  monotone,  lorsque  nous  sommes 
fatigués.  Avec  beaucoup  de  justesse,  Ebbecke  remarquait  que  les  premiers 
phénomènes  dont  on  a  conscience  au  cours  de  l’endormissement  lectural 
consistent,  tout  ensemble,  dans  un  sentiment  de  monotonie  et  d’ennui; 
on  éprouve  le  sentiment  que  les  mots  perdent  de  leur  importance  et  ((ue 
les  phrases  ne  produisent  plus  (ju’une  impression  des  plus  vagues.  Puis, 
le  sens  des  phrases  se  perd  et  s’oublie  ;  l’organisation  du  dis¬ 
cours  n’impressionne  plus  (juc  par  le  jeu  rythmique  et  cadencé  de  la  cons¬ 
truction  verbale.  Enfin,  non  seulement  la  compréhension  des  phrases 
disparaît,  mais  encore  le  sens  des  mots  se  perd,  et  ceux-ci  représentent 
beaucoup  moins  une  pensée  qu’une  impression  sénsorielle.  Arrivés  à  cette 
période  etfi.xés  dans  cette  attitude  psychique  temporaire,  nous  sommes  un 
peu  dans  l’attitude  d’un  aphasique  sensoriel  qui  ne  perçoit  dans  les  mots 
et  les  phrases  que  des  sons  rythmés  ou  non  par  une  cadence  harmo¬ 
nieuse. 

Nous  l’avons  dit,  la  pensée  sensorielle  persiste  longtemps,  au  moins 
dans  ses  éléments  primitifs,  mais  ceux  ci  ne  gardent  pas  indéfiniment 
les  caractères  dont  ils  sont  marqués  à  l'état  physiologique.  Ces  perturba¬ 
tions  des  impressions  sensorielles,  il  est  peu  d’entre  nous  qui  ne  les  aient 
observées  sur  soi-même.  Si  nous  les  rappelons  ici,  c’est  moins  pour  en 
fournir  la  description  que  pour  en  marquer  les  traits  essentiels  qui  les 
relient  étroitement  aux  phénomènes  très  curieux  et  très  suggestifs  que 
fait  apparaître  le  sommeil  pathologi([ue. 

Sous  le  terme  d'images  hgpnagogiqiies,  on  entend  un  phénomène  psychi' 
que  constitué  par  la  reviviscence  de  perceptions,  de  sensations  ou  d'imageS 
souvenirs.  Ces  images  hypnagogiques  peuvent  afl’ecter  chaiiue  organe  des 
sens;  mais  de  toutes  ces  images,  il  n’en  est  guère  que  de  deux  ordres,  qui 
vraiment  soient  dignes  d’intérêt.  Ce  sont  les  images  hypnagogiques  de 
l’ouie  et  de  la  vue. 

Alors  (jUC  les  impressions  auditives  réelles  s’émoussent,  il  n’est  ps® 
très  rare  que  l’on  perçoive  quelques  lamheaux  de  phrase,  quelques  notes 
et  même  une  phrase  musicale.  Après  Maury,  plusieurs  auteurs,  et  récein* 
ment  encore  Eugène-Ilernard  Leroy,  dans  son  intéressant  opuscule,  ont 
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l’analyse  de  ces  fausses  perceptions.  Ce  qui  est  particulier,  c’est  que 
apparition  de  ces  images  hypnagogiques  ne  trouble  en  rien  la  paix  de 
asprit  ;  c’est  sans  effort,  sans  aucune  intervention  volontaire,  que  sur¬ 
gissent  et  s’effacent  ces  images  auditives.  Celles-ci  se  différencient  donc 
as  images  obsessives  que  caractérise  une  tendance  à  la  reproduction  et 
aontre  laquelle  lutte  avec  peine,  et  le  plus  souvent  sans  efficacité,  le  mal¬ 
heureux  patient. 

^haucoup  plus  riches  et  variées,  parce  que  le  sens  de  la  vue  possède 
hue  importance  beaucoup  plus  grande  que  l’ouïe,  nous  apparaissent  les 
“hages  visuelles  de  l’état  hypnagogique. 

De  combien  de  psychologues  et  de  psychiatres,  depuis  Marc,  Alfred 
‘  aury,  Hervey  de  Saint-Denis  jusqu’à  Eugène-Bernard  Leroy,  n’ont- 
®  as  pas  exercé  la  sagacité  ? 

Différentes  des  images  déformées  des  perceptions  réelles,  comme  aussi 


des 


-s  images  qui  alimentent  la  rêverie;  différentes  aussi  des  images  secon¬ 


daires 


ou  consécutives  et  des  lueurs  entoptiques,  les  visions  proprement 


Jiypnagogiques  affectent  une  organisation  variable.  Tantôt  elles  revêtent 
h  forme  d’un  dessin  coloré,  compliqué,  plus  ou  moins  stylisé  où  s’entre- 
hiêlent  de  fines  arabesques  byzantines,  des  rosaces,  des  mosaïques,  des 
aurs  hiératiques  et  sur  lesquelles  viennent  brocher  des  hachures,  des 
htelures  ;  tantôt  c’est  la  structure  géométrique  ou  cristalline  qui  est  au 
Premier  plan. 


Mi 

des 


OIS  à  côté  de  celle-ci  émergent  souvent,  devant  la  conscience  assoiqiie, 
images  ayant  avec  les  objets  réels  infiniment  plus  d’analogie.  Ce  qui 
montre,  ce  n’est  plus  simplement  une  construction  géométrique  méca- 
"he.  ou  même  décorative  mais  tenant  toujours  à  l’artificiel,  c’est 
'Ihelque  chose  de  vraisemblable,  de  réel,  et  même  de  vivant. 

as  paupières  closes,  nous  voyons  apparaître  avec  leur  coloration,  ou  au 
raire  dépouillés  de  leur  diaprure  et  de  leur  ton  réel,  une  Heur,  une 
g  a.  Une  table,  un  livre,  des  animaux  immobiles  ou  animés,  enfin  des 
fiuinaines  connues  ou  inconnues,  au  repos  ou  accomplissant  des 
as  simples  ou  compliqués. 

défi  *  'h'ages  possèdent  des  contours  précis  ;  parfois  même,  leur  netteté 
*a  celle  de  l’objet  réel  et  leur  coloration  peut  être  très  montée, 
g  ^  nuages,  souvent  suspendues  dans  le  vide  et  encadrées  de  noir, 
j  .  haïssent  quelquefois  dans  l’axe  du  regard,  et  même,  comme  y  a 
a  très  longuement  Yves  Delage,  suivent  les  mouvements  des  yeux, 
l’aîtr'  '^■*^**  aaraetères  essentiels  des  visions  hypnagogiques,  c’est  d’appa- 
hativ^'  *^”'has,  imprévues,  sans  coordination,  d’être,  comme  on  l’a  dit,  ité- 
haîtr^*’  ^iha  ,  d’émerger,  de  resplendir,  de  s’effacer  pour  repa- 

a,  et  cela  pendant  un  temps  souvent  notable, 
igg.hpparition  de  ces  visions  s’effectue  brusquement,  à  l’improviste, 
Sgjjl^g^hdamment  de  toute  motivation  idéative  ou  affective.  La  volonté  ne 
aotiii  ^  hdallement  pour  rien  dans  l’éclosion  de  ces  visions  ;  et  tel  sujet 
observé  par  E.-B.  Leroy,  par  exemple,  capable  dans  la 
hee  de  fair  e  surgir  après  l’occlusion  des  yeux,  des  images  analogues  à 


77ü  HlUlSlON  NHUnOLOaiOVl':  lNri:i<y.\Tl()NALE 

celle  de  l’état  hypnagogique,  déclarait  :  «Si  en  ce  moment  même  je  voyais 
en  l'ermant  les  yeux  apparaître  des  images  hypnagogiques  véritables, 
c’est-à-dire  dans  lescjuelles  ma  volonté  ne  serait  pour  rien,  je  pourrais  en 
conclure  ([ue  je  suis  sur  le  point  de  m’endormir.  » 

Quoique  ces  visions  du  demi- sommeil  donnent  l’impression  de  la  vie 
ou  de  la  réalité,  elles  possèdent  en  elles  (|uel<[ue  chose  de  fantastique  et 
de  troublant  ;  parfois  même,  chez  les  enfants,  éclosent  toujours  à  la  même 
heure,  avant  que  s’installe  le  sommeil,  des  apparitions  à  caractère  sté¬ 
réotypé  et  terrifiant  qui  déterminent  des  réactions  anxieuses  et  même 
angoissantes. 

Si,  comme  nous  l’avons  dit,  l’apparition  des  images  hypnagogiques  ne 
se  rattache  point  à  un  courant  d’idées  ou  de  sentiments  antécédents,  ü 
faut  ajouter  ce  correctif,  (|ue  parfois  l’image  du  demi-sommeil  n’est  qn® 
la  métamorphose  d’une  perception  ou  même  d'une  pensée  immédiatement 
antécédentes.  Selon  les  termes  de  li.-H.  Leroy,  l’image  hypnago* 
gicpie  ne  serait  ([u’une  parole  intérieure,  ou  une  idée  qui  s'illuminent. 

La  volonté  n'agit  que  faiblement,  nous  l’avons  vu,  sur  l'apparition  et  1* 
disparition  des  images  du  demi-sommeil  et,  comme  le  remarquait  Bailla^'' 
ger,  on  assiste  en  spectateur  impuissant  à  un  rêve  anticipé,  car  «  on  né 
saurait  fixer  activement  son  attention  sans  voir  le  phénomène  disparaître»' 

Si  l’on  cherche  volontairement,  écrit  Maury,  à  modifier  une  iniafi® 
hypnagogiipie,  ou  bien  celle-ci  disparaît,  ou  se  modifie  tout  autreineof 
(|u’on  ne  l’eût  souhaité. 

Nous  nous  sommes  demandé  dans  quelle  mesure  était  susceptibl® 
d’agir  une  influence  sensorielle  sur  l’image  hypnagogique.  Malgré  l’intérêf 
de  cette  question,  il  est  peu  d’observations  précises  ejui  y  réponde®^' 
Ketenons  cependant  ce  fait  constaté  ])ar  Gcllé  et  (]ui  témoigne  de  1  n*' 
Ihieiicc  inhibitrice  que  peut  exercer  une  excitation  sensorielle,  auditN® 
dans  l’espèce,  sur  le  phénomène  visuel.  A  demi  endormi,  Gellé  conteiH' 
plant  des  visions  hypnagogiques  entend  soudain  un  craquement  ^ 
meuble  ;  immédiatement  les  nuages  colorés,  les  lueurs  sans  contours» 
furent  renqilacés  par  des  ténèbres  absolues. 

Quelles  (|ue  soient,  dans  leurs  qualités,  les  visions  hypnagogiqué*' 
i|u’elles  soient  immobiles  ou  vivantes,  colorées  ou  ternes,  elles  ne  .s’a®' 
com[)agnent,  en  général,  d’aucun  état  affectif  remarquable.  Ce  que 
patient  éprouve,  c’est  un  sentiment  de  curiosité,  [)arfois  assez  vif  et  ju*' 
tifié.  Les  réactions  anxieuses  sont  le  propre  des  images  stéréoty|)éeS 
terrifiantes  <|ui  viennent  troubler  rendormissement  de  l’enfant.  Toutefe'® 
on  ne  saurait  contester  que  les  visions  hy[)nagogit|ues  frappent  le  suj®* 
parleur  caractère  fantastique,  étrange  et  si  en  dehors  des  phénomènes  *1® 
la  vie  réelle. 

'Près  justement,  Eugène  Bernard  Leroy  fait  remar(|uer  (|ue  ce  (|ui  di^^ 
rencie  l’image  hypnagogi([ue  d’avec  l’hallucination,  d’une  part,  et  ü®* 
tableaux  (|ue  le  rêve  provoque,  c’est  (|ue,  dans  l'état  hypnagogi<|ue, 
sujet  semble  demeurer  inerte  et  qu’en  fait  on  ne  constate  aucune  adap*® 
tion,  tant  psychologicpie  que  somatique,  au  déroulement  de  ces  faus*®* 
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perceptions.  En  bref,  le  sujet  devant  une  vision  hypnagogique  ne  se  com¬ 
porte  pas  comme  l’halluciné  de  la  vue  dont  tous  les  actes- traduisent  la 
■"épulsion  ou  l’attirance  ;  rhypnagogi(|ue  demeure  un  spectateur  parfaite¬ 
ment  conscient  et,  contrairement  au  rêveur,  ne  croit  pas  à  la  réalité  des 
phantasmes  qui  se  déroulent  devant  lui.  Si  certains  sujets  ont  le  senti¬ 
ment  d’une  attitude  particulière  d’attention  personnelle,  en  général  leur 
attitude  demeure  passive  et  «  spectaculaire  ». 

Bien  que  les  phénomènes  hypnagogiqucs  peuvent,  par  une  insensible 
h^ansition,  conduire  au  sommeil  et  se  poursuivre  dans  le  rêve,  il  n'en 
®meure  pas  moins  ([u'une  différence  subsiste  entre  l’image  hypnagogique 
tableau  onirique. 

Bans  le  premier  cas,  le  sujet  garde  ses  sens  ouverts  aux  impressions 
^’^térieures  et  reste  capable  de  mouvements  volontaires  ;  dans  le  second, 
*Ojet  est  le  jouet  de  la  fantasmagorie  qui  déroule  ses  caprices  devant  une 
'Conscience  endormie. 

Cotte  distinction  que  nous  maintenons  entre  les  images  hypnagogiqucs 
les  images  oniriques  peut  i)araître  un  peu  .subtile  —  n’a-t-on  pas  dit 
'lOe  les  images  du  demi-sommeil  sont  les  éléments  ou,  mieux  encore,  la 
"Monnaie  du  rêve  ?  -  mais  nous  la  croyons  nécessaire  parce  que  nous 
'oerons  cette  même  différenciation  se  poursuivre  au  sein  des  états  j)atho- 
'Cgiques  du  .sommeil. 


I  '  ■  reoe.  —  Si  le  sommeil  comporte,  peut-on  dire,  une  face  négative, 
®^Uel]e  a  pour  substratum  une  inhibition  corticale,  cet  état  physiolo- 
8|que  présente  également  une  face  positive  qui  n’est  autre  que  le  rêve, 
ont  les  conditions  tiennent  dans  une  excitation  capricieuse  de  l’écorce 
,  'Corale.  Définir  ce  (ju'estle  rêve,  en  donner  les  concomitants  pbysiolo- 
poursuivre  l’analyse  des  facteurs  psycbologi(|ues,  nous  entraîne- 
on  dehors  du  cadre  du  travail  qui  nous  a  été  confié. 

OIS,  sommeil  et  rêve  sont  tellement  indissociables  qu’il  est  impossible 
parler  de  l’un  sans  au  moins  évoquer  l’autre.  «  Quelquefois  quand 
•  dormons,  si  nous  sommes  piqués  ])ar  une  mouche,  nous  songeons 
qUe  donne  un  coup  d’é])ée»  ;  rien  n’indique  mieux  que  cette  remar- 

rêy  Bescartes  ce  que  sont  les  conditions  psycbo-physiologi([ues  du 

qii’e  saurait,  en  effet,  marquer  avec  trop  d’insistance  l’influence 

çl^  ^^^'’oentles  impressions  sensorielles  et  cénc.sthési(|ue.s  dans  le  déclen- 
Q^entdes  tableaux  qui  constituent  la  trame  de  la  vie  onirique. 

des  sens  peut  être  à  l'origine  de  l’apparition  d’une  image  ;  cepen- 
Saf  excitations  tactiles  et  auditives,  et  peut-être  aussi  les  sen- 

^  ns  kinesthésiques,  qui  se  placent  tout  naturellement  au  premier  plan, 
^ait  -sensations,  se  rangent  les  impressions  cénestliésiques  ;  on 

pron^”  sommeil,  la  sensibilité  cénesthésique  s’exalte  en 

coi^  l’abaissement  de  la  sensibilité  i)ériphérique .  Mais,  dira-t-on, 

^’^pliquer  la  ])répondérance  si  reniar([uable  des  images  visuelles 
''®ns  '■nve,  si  celui-ci  trouve  son  origine  prestpie  exclusivement 

®’''^'tations  sensitives  et  sensorielles  qui  n’aiïeclent  point  l’or- 
®  la  vue?  A  ceci  on  peut  répondre  que  la  nature  des  images  oniri- 
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<fues  n’exprime  pas  la  véritable  indication  (le  leur  origine.  Beaucoup  d’i¬ 
mages  visuelles*  oniricjues  ont  pour  point  de  départ  des  sensations  audi¬ 
tives,  tactiles,  lvinestliési([ues  et  même  céncsthésic[ues.  Il  y  a,  selon  l'ex¬ 
pression  de  Bergson,  «  immanente  aux  sensations  tactiles  (nous  ajoute¬ 
rons  et  à  bien  d’autres)  pendant  le  sommeil,  une  tendance  à  se  visualiser 
et  à  s’insérer  sous  cette  forme  dans  le  rêve  ». 

Mais,  avec  le  déroulement  des  images  de  rêve,  visuelles  et  autres, 
déchaînées  par  des  excitations  sensorielles  s’associent,  ainsi  cpie  le  re- 
manjuait  Wundt,  des  images  mnésicpies  dont  les  unes  sont  évocpiées  par 
assimilation  immédiate  et  les  autres  par  association  de  succession.  Aussi 
n’est-il  ])as  étonnant  ([ue  les  événements  les  plus  récents,  ceux  cjui  ont 
produit-en  nous  une  impression  profondeet  se  trouvent  liésà  un  étatalTec- 
tif  forment  les  éléments  les  plus  solides  de  la  trame  de  nos  rêves. 

Pour  fondamentales  (|ue  soient  les  excitations  sensorielles  ([ui  déclen¬ 
chent  le  rêve  ou  lui  impriment  une  direction  nouvelle,  le  facteur  sensoriel 
ne  sullit  point  à  créer  et  à  organiser  les  tableaux  oniricjues.  La  puissance 
(jui  convertit  en  objets  précis  et  déterminés  les  vagues  impressions  venues 
de  l’ceil,  de  l’oreille,  de  toute  la  surface  et  de  tout  l’intérieur  du  corps,  c’est 
le  souvenir,  écrit  Bergson.  Mais  le  souvenir  à  lui  seul  serait  impuissant 
s’il  n’était  sous-tendu  et  comme  excité  par  deux  forces  en  apparence  anta¬ 
gonistes  ;  le  désir  et  la  crainte.  Havelock-Ellis  a  très  bien  marejué  (ju’un 
des  caractères  essentiels  du  rêve  est  l’émotivité  et  ejue,  très  souvent,  l’iinag® 
oniricjue  et  l’émotion  ejui  la  suit  ne  sont  (jue  l'expression  d’un  désir  oU 
d’une  crainte.  Sans  partager  complètement  l’oi)inion  de  Freud  relative  à 
l'interprétation  des  rêves,  il  est  juste  de  reconnaître  la  part  de  vérité  mis® 
en  lumière  par  le  psychiatre  viennois. 

Lorsejue  nous  avons  étudié  les  images  hypnagogicpies,  nous  avons  mon¬ 
tré  (jue,  en  général,  ces  images  apparaissaient  isolées  et  sans  lien  Les  r®' 
présentations  oniricjues,  si  elles  ne  présentent  pas  au  même  degré  le  e®' 
ractère  d’isolement  des  images  du  demi-sommeil,  s’en  rapprochent  néa®' 
moins  par  leur  mancjue  de  coordination  logicjue.  Un  des  caractères  fond®' 
mentauxdii  rêve  et  cj ni  a  frappé  tous  les  psychologues,  c'est  assuréin®®^ 
l’incohérence.  Après  Cicéron,  dans  un  ouvrage  capital  sur  le  rêve» 
Foucault,  en  se  basant  sur  des  observations  très  précises,  a  montré  g®® 
cette  incohérence  tenait  à  l'ajiparition  simultanée  de  plusieurs  séries  d  >' 
mages,  d  une  part,  et  à  l’imparfaite  subordination  de  ces  images  eiitr® 
elles,  d'autre  part. 

A  côté  de  l'incohérence,  il  convient  de  marejuer  un  autre  trait  psychol®' 
gicjue  important  et  eju’a  souligné  tout  récemment,  avec  beaucoup  d'à-p*'®' 
pos,  F.  Brunet,  nous  voulons  dire  l’illogisme  ou  l’illogicité.  Tandis  g'*® 
rincohércnce  marejue  surtout  le  délaut  de  liaison  et  l’apparence  décoUS®® 
des  tableaux  oniricjues,  l’illogicité  exprime  le  défaut  de  relation  et  de  coO 
cordance  entre  ces  images  et  les  cotinaissances  les  plus  élémentaires  g^® 
fournil  l’expérience  journalière.  Cette  illogicité  liée  sans  doute  à 
drement  de  la  criticjue  et  du  jugement  explicjue  cjne  le  rêveur  assiste  sa®‘ 
étonnement  et  sans  efl’roi  au  renversement  des  lois  les  plus  élémentaii'®®’ 
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et  reste  parfois  impavide  devant  les  événements  qui,  dans  la  vie  réelle, 

,  apparaîtraient  les  plus  terrifiants. 

«  Si,  comme  l’écrivait  Dugas,  le  rêve  c’est  l’anarchie  psychique,  affective 
etmenlale,  c’est  le  jeu  des  fonctions  livrées  à  elles-mêmes  et  s’exerçant 
sans  contrôle  et  sans  but  a,  pendant  la  période  onirique,  l’esprit  envahi  et 
dominé|)ar  le  jeu  des  images  serait  livré  à  un  automatisme  mécanique. 
Çest  à  une  conclusion  analogue  c[ue  se  réfère  Foucault.  Selon  cette  thèse, 

1  apparition  des  images  dans  le  sommeil  serait  conditionnée  par  les  qualités 
Renies  de  ces  images  ;  les  plus  récentes,  les  plus  grosses  de  charge  émo- 
hve,  celles  qui  ont  pour  hase  des  perceptions  inattentives  ont  plus  de 
chances  d’aiïleurer  à  la  conscience  que  les  autres. 

On  sait  que  pour  Ellis,  et  surtout  pour  Freud  et  les  psychanalystes,  le 
■’ève  est  tout  à  l’opposé,  c’est-à-dire  une  construction,  une  organisation 
réalisées  par  l’esprit  à  l’aide  de  procédés  spéciaux  et  possédant  une  signi¬ 
fication  que  l’on  peut  démêler. 

Quoi  qu  il  en  soit  de  cette  doctrine  qu'il  ne  nous  appartient  pas  de  dis¬ 
cuter  ici,  nous  voulons  retenir  seulement  que  le  rêve  du  sommeil  apparaît 
comme  la  libération  de  certaines  impressions  ou  excitations,  comprimées 
et  refoulées  pendant  la  veille. 

"Organe  d’attention  à  la  vie  »,  .selon  l’expression  de  Bergson,  le  cer- 
"Veau  change  de  régime  pendant  le  sommeil  ;  l’esprit  abandonne  sa  qualité 
^élective  et  cesse  de  s’adapter  aux  conditions  extérieures,  de  faire  les 
noix  que  nécessite  l’adaptation,  en  somme  de  s’intéresser  et  de  s’attacher 
à  la  vie. 

Dans  l’état  de  veille,  l’esprit  penché  sur  le  présent  ne  laisse  s’introduire 
^us  la  conscience  que  ce  qui  est  de  nature  à  éclairer  la  situation  et  à  ai- 
ccl  action  ;  il  réprime  les  impressions  actuelles  inutiles  ou  dangereuses 
peur  ne  laisser  subsister  que  celles  qui  sont  favorables  à  la  prise  sur  la  vie. 

Tout  au  contraire,  dans  le  rêve,  l’esprit  ne  dirige  plus,  ne  coordonne 
P  Us  les  excitations  diverses  qui  se  déroulent  dans  le  cerveau,  c’est  par 
''Clles-ci  qu’il  est  dirigé,  qu’il  est  agi.  Il  y  a  là,  on  le  voit,  un  mécanisme 
Analogue  à  celui  (|u’a  analysé  dans  ses  travaux  Mignard  sous  le  nom  de 

uduclion  mentale  et  qui  rapproche  une  fois  de  plus  la  vie  psychologique 
reve  de  la  p.sychologie  pathologique. 

^este  à  rapprocher  maintenant  ces  explications  particulières  de  la  con- 
'^®Ption  que  l’on  peut  se  faire  des  réactions  du  système  nerveux  dans  son 

Ensemble. 


CHAPITRE  IV.  —  Causes  prochaines  du  sommeil 

ET  MÉCANISME  NERVEUX. 

^^Sans  doute  ne  faut-il  s’engager  dans  des  explications  concernant  l’état 
système  nerveux  dans  le  .sommeil  et  la  façon  dont  cet  état  se  réalise 
®''uc  prudence  et  réserve. 

données  de  fait  qui  intéressent  la  clinique  neurologique  étant 
établies  pour  elles-mêmes,  il  peut  y  avoir  avantage,  sans  se  départir 


HÊUNION  iMiUmLOCIQUli  INTHItNATJONALI-: 

de  cette  réserve  et  de  cette  prudence,  à  les  coordonner  pour  essayer  de 
les  comprendre. 

Se  déf'agcant  quelque  peu  des  théories  en  ce  qu’elles  ont  de  classé  et 
de  circonscrit,  récusant  par  ailleurs  certains  de  ces  concomitants  du  som¬ 
meil  dont  on  ne  saurait  trop  dire  en  quelle  proportion  ils  peuvent  être 
cause  ou  conséquence,  l’on  peut  retenir,  de  façon  très  comparable  à  ce 
qu’a  fait  Ebbecke,  trois  chefs  d’explication  :  la  fatigue  et  l’insomnie,  l’ex¬ 
clusion  des  impressions  sensitivo-sensorielles,  les  processus  d’inhibition. 

1.  Fatigue  cl  insomnie.  —  Deux  formules  s’affrontent. 

L’une  dit  (|ue  l’on  dort  parce  qu’on  est  intoxiqué  par  des  produits  accu¬ 
mulés  du  fait  de  la  fatigue  ou  de  l’insomnie. 

L’autre  répond,  selon  les  propres  termes  de  Claparède  :  «  Ce  n’est  pas 
parce  que  nous  sommes  intoxiqués  ou  épuisés  que  nous  dormons,  mais 
nous  dormons  pour  ne  pas  l’être.  » 

Les  recherches  expérimentales  de  Legendre  et  Piéron  les  ont  conduits 
à  une  conclusion  que  Piéron  résume  ainsi  : 

«  Lorsque  la  veille  est  longtemps  prolongée,  le  besoin  de  sommeil 
devient  de  plus  en  plus  impérieux,  jusqu’à  se  montrer  irrésistible,  et  ce 
phénomène  est  corrélatif  d’une  intoxication  due  à  une  substance  hypothé¬ 
tique,  ayant  les  caractères  des  toxines  et  des  diastases,  qui  se  rencontre 
dans  le  sang,  dans  le  licpiide  céphalo-rachidien  et  dans  la  substance  céré' 
braie,  provenant  sans  doute  du  métabolisme  du  cerveau,  où  son  action 
nocive  sc  traduit  par  des  altérations  à  localisation  élective  (grandes  pyrS' 
midales  et  cellules  polymorphes  de  l’écorce  de  la  région  frontale,  puis  d® 
la  région  cruciale,  ensuite  de  la  région  occipitale,  enlin  cellules  de  Pur' 
kinje  du  cervelet  et  cellules  des  ganglions  spinaux).  Par  injection  à  de* 
animaux  sains  on  reproduit  le  besoin  du  sommeil  et  la  somnolence,  o® 
même  temps  que  les  lésions  cellulaires,  rencontrées  chez  les  animau^^ 
soumis  à  une  veille  prolongée.  » 

L'hypnotoxine  qui  interviendrait  ici  serait,  pour  des  raisons  que  Pi®' 
ron  développe  et  dont  le  détail  ne  peut  être  rapporté,  à  distinguer  de* 
toxines  de  fatigue,  telles  que  les  a  définies  en  particulier  Wcichardt. 

Certes,  la  fatigue  musculaire  à  elle  seule,  loin  de  favoriser  l’entré® 
dans  le  sommeil,  peut  l’entraver  par  une  certaine  agitation  et  un  certai® 
obstacle  au  relâchement  des  muscles  et  à  l’apaisement  des  perceptif*’® 
proprio-ceptives.  Sans  doute  aussi,  ce  mode  d’épuisement  est-il  associé^ 
d’autres  catégories  de  fatigue,  nerveuse,  psychicpie  et  en  somme  général®' 

Mais,  ])our  décider  de  ce  problème,  ne  faudrait-il  pas  être  parveà** 
encore  plus  avant  dans  la  connaissance  des  processus  physico-chimig^*®* 
qui  engendrent  la  fatigue  musculaire,  la  fatigue  nerveuse,  la  fatigue  gl°” 
baie,  l’insomnie  et  aussi  dans  celle  des  processus  physico-chimig^'®* 
par  les<[uels  le  .système  nerveux  est  alfecté  dans  le  sommeil  ? 

En  ce(|ui  concerne  l’insomnie  chez  l’homme,  non  pas  celle  qui 
de  causes  pathologiques,  mais  celle  que  des  expérimentateurs 
s’imposer,  les  recherches  de  Kleitman,  seul  ou  en  collaboration  avec  L 
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®t  Reed,  ne  montrent  guère  d’altération  des  constantes  humorales  et 
"loénergétiques,  ni  d’ailleurs  de  modifications  d’ordre  sémiologique, 
puisque  les  divers  réflexes  sont  conservés  et  même  les  temps  de  réaction 
psychiques  inchangés  ;  il  n’est  mentionné  que  la  difficulté  de  maiiitenirles 
yeux  ouverts,  l’ébauche  par  moments  de  strabisme  divergent  avec  rétré- 
eissenient  pupillaire. 

Herz,  après  être  resté  trois  nuits  sans  dormir,  a  consécutivement  dormi 
H  heures  ;  il  estime  avoir  comblé  chaque  rnanquede  8  heures  de  sommeil 
pur  seulement  2  heures  supplémentaires.  Aussi,  reprehant  la  distinction 
ude  par  de  Sanctis  entre  le  sommeil  qui  répondrait  à  un  besoin  incluc- 
table  et  un  sommeil  de  luxe,  il  tend  à  conclure  que  c’est  le  premier  seul 
'fui  comporterait  cette  sorte  de  rappel. 

Peut-être  est-ce  là  une  autre  manière  de  se  représenter  cette  marge 
entre  l’endormissement  normal  et  l’intoxication  ou  l’épuisement  sur  laquelle 
•eparède  se  fonde  pour  voir  dans  le  sommeil  un  acte  d’anticipation. 

Le  rôle  restaurateur  du  sommeil  ne  saurait  être  nié,  et  il  ne  peut 
jj^être  fait  allusion  ici  à  la  variation  de  cette  valeur  restauratrice  suivant 
^8®  et  en  fonction  de  la  durée  du  sommeil. 

Si  le  besoin  de  sommeil  ne  peut  être  entièrement  assimilé  à  la  sensa- 
’en  de  faim  ((ui  s’émousse  avec  la  prolongation  du  jeûne,  alors  que  l’in- 
^eiiinie  conduit  au  sommeil  comateux  et  à  la  mort,  il  n’en  est  pas  moins 
^•‘*1  qu  aux  degrés  ordinaires  l’entrée  dans  le  sommeil,  d’ailleurs  facile 
ulérer,  est  bien  plutôt  favorisée  par  une  impression  de  fatigue  subjec- 
®  fpie  déterminée  véritablement  par  une  action  d’épuisement. 

^  •^Ussi  bien  Piéron  termine-t-il  la  conclusion  précitée  en  se  disant  porté 
Penser  «  que  l’hypnotoxine  ne  doit  pas  provoquer  le  sommeil  par  intoxi- 
•directe  des  éléments  cellulaires,  mais  en  suscitant  un  réflexe  inhi- 
selon  la  conception  de  Brown-Séquard  ». 

]  des  e.rcilalions.  —  Depuis  longtemps  déjà,  se  fondant  sur 

‘^positions  (|ue  l’homme  prend  pour  son  sommeil  et  sur  les  condi- 
dans  lesquelles  il  s’endort  et  se  réveille,  l’on  a  soutenu  le  rôle  favo- 
*  ®>non  déterminant  de  l’exclusion  des  excitations. 

^es  r 

‘abl, 


^  *  •’einarques  en  grande  partie  justes  ne  gagnent  rien  à  l’appui  contes- 
„  e  et  partout  contesté  des  expériences  de  Heubel  et  de  l’observation  de 
*J^pell. 

part,  le  fait  que  les  animaux  expérimentalement  privés  d’écorce 
et  K  •  Goltz,  de  Rothmann,  de  Zeliony,  singes  de  Karplus 

et  d’  •  .  ^°"**"aent  à  manifester  les  mêmes  alternatives  de  somnolence 
éti,(  quel(|uc  différence  qu’il  puisse  y  avoir  entre  ces  états  et  les 

de  sommeil  et  de  veille,  imposerait  quelques  réserves, 
ou^l  observations  de  Herz  et  Kreidl  sur  des  sujets  sourds,  aveugles 

**^pr  et  sourds  ne  confirment  pas  rinfluencedéterminante  des 

visuelles  et  auditives  et  conduisent  à  invoquer  pour  le  réveil 
aveç  p^^^P^tion  de  stimuli  internes.  A  cetégard,Kleitman  se  trouve  d’accord 
®riat  pour  réserver  un  grand  rôle  aux  perceptions  à  point  de  départ 


77.1  ItnUiyiON  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 

musculaire  ou  kinesthésique,  le  relâchement  des  muscles  induisant  le 
sommeil,  à  l’état  habituel,  et  le  précipitant,  dans  les  conditions  de  l’insoffl- 
nie  expérimentale. 

Mais,  pour  autant  qu’il  existerait  une  sorte  de  hiérarchie  entre  les  exci¬ 
tations,  est-ce  bien  par  catégories  tranchées  qu’il  faudrait  ainsi  discerner  ? 
N’est-ce  pas  aussi  à  travers  chacune  de  ces  catégories  que  se  fait,  indivi¬ 
duellement  et  à  l'infini,  la  sélection  ? 

La  sélection  est  ici  un  processus  fondamental.  Si  dormir,  c'est,  comme  1» 
dit  Bergson,  «  se  d'ésintéresser  »,  les  elfets  ne  sont  pas  ménagés  au  hasard. 

C’est  ce  qu’a  bien  marqué  Claparède  qui,  en  faveur  de  sa  conception 
du  sommeil  comme  fonction  active,  voit  l’expression  la  plus  pure  de  1 1' 
dée  d’activité  dans  cette#  sélection  adaptée  »,  dans  ce  «  choix  des  excitants 
auxquels  il  convient  de  réagir  ou  de  ne  pas  réagir». 

Et,  de  même  que  Piéron  se  ralliait  en  dernier  ressort  à  la  conception 
du  réllexe  inhibiteur,  Claparède  estime  que  ce  processus  de  désintérêt  » 
pour  contre-partie  physiologique  «  une  inhibition  ou  plutôt  une  sén® 
d’inhibitions  ». 

3.  Inhibition  {travaux  de  Pavlow).  —  C’est  donc,  en  définitive,  à  ce  pr®' 
cessus  appelé  par  Hrovvn-Séquard  inhibition  qu’il  faut  se  reporter. 

Est-il  besoin  d'ajouter  que  ce  terme  ne  doit  nullement  être  pris  ici  n® 
sens  abusif  et  incorrect  d’une  sorte  de  paralysie,  mais  dans  son  accepti®" 
physiologique  exacte,  issue  de  l’expérience  des  frères  "Weber  et  qui  con¬ 
serve,  suivant  l’expression  très  juste  de  Morat,  «  la  notion  du  contré®*® 
entre  la  nature  excitati'ice  de  la  cause  et  la  forme  dépressive  de  l’effet  pf® 
duit  ». 

D’ailleurs,  touchant  le  sommeil,  Brown-Séquard  concluait  express^' 
ment  :  «  Il  n'est  pas  douteux,  d’après  tous  ces  faits,  que  des  irritation®^ 
siège  divers  existent  pendant  le  sommeil,  ayant  commencé  un  peu 
le  moment  où  il  survient.  Il  y  a  donc  tout  lieu  d'accepter  que  le  principe* 
phénomène  du  sommeil  ordinaire,  c’est-à-dire  la  perte  de  connaissaoC®’ 
est  l’effet  d’un  acte  inhibitoire.  » 

Démonstration  sans  doute  imparfaite,  mais  trait  de  lumière  dans  la  P®'*' 
sée  d’un  théoricien.  Or,  voici  que  maintenant  Pavlow  (1),  comme  l’une  t*®* 
conclusions  de  quelque  vingt  années  de  recherches  expérimentales  entr® 
prises  sur  le  chien,  avec  assistance  de  nombreux  collaborateurs,  P®***" 
pénétrer  le  fonctionnement  des  hémisphères  cérébraux  en  se  fondant 
les  réllexes  conditionnels,  formule  : 

«  L’inhibition  interne  des  réflexes  conditionnels  et  le  sommeil  sont®” 
seul  et  même  processus.  » 

Pour  bien  définir  le  sens  de  l’explication  du  sommeil  qui  est  ainsi  apP°  ^ 
tée,  il  convient  de  rappeler  d’abord,  en  suivanf  les  étapes  de  cette  déni®®*^ 
tration  expérimentale,  ce  que  sont  les  réflexes  conditionnels,  en  quoi  ®®® 

ob>‘' 

(1)  Nous  devons  de  particuliers  remercicmont.s  à  M.  Gricouroff  qui  nous  a 
goamment  communiqué  sa  version  française  des  travaux  de  Pavlow. 
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siste,  après  l’excitation,  l’inhibition  de  ces  réflexes  et  comment  se  produit 
cette  inhibition  dans  sa  variété  interne. 

Les  réflexes  dits  conditionnels  sont  des  réflexes  acquis,au  cours  de  la 
Vie  individuelle.  Ils  sont  à  distinguer  des  réflexes  dont  la  notion  est  géné¬ 
rale  en  physiologie,  réflexes  qui  sont  innés  et  auxquels  Pavlow  ajoute  le 
qualificatif  d’absolus.  Ces  réflexes  absolus  sont,  de  plus,  constants,  la 
réponse  à  l’excitant  qui  leur  est  propre  ne  pouvant  varier  ;  entre  l’excitant 
et  la  réaction,  la  liaison  est  donc  obligatoire  et  permanente. 

Les  réflexes  conditionnels,  par  contre,  se  produisent  à  la  faveur  de 
liens  occasionnels  établis  de  façon  temporaire,  suivant  un  mécanisme  que 
1  on  peut  aisément  comprendre  par  l’exemple  des  réflexes  salivaires. 

La  nourriture,  agent  différencié,  provoque  de  façon  constante  un  réflexe 
absolu  de  sécrétion. 

Associe-t-on,  dans  certaines  conditions  de  répétition  et  de  fréquence, 
On  excitant  indifférent,  par  exemple  l’émission  d’un  son  déterminé,  à  l’ad- 
'Uinistration  de  nourriture,  par  coïncidence  cet  excitant  acquiert  pour  un 
lonaps  le  pouvoir  de  provoquer,  à  lui  seul,  la  même  sécrétion. 

Ce  type  d'action  par  coïncidence  peut  se  développer  pour  toutes  les 
Catégories  de  réactions  innées  :  de  nutrition,  de  défense,  de  reproduction. 

«  Un  organe,  dit  Pavlow,  entre  en  activité  aussi  bien  sous  l’influence  de 
®cs  excitants  permanents  que  sous  celle  d’excitants  temporaires.  Les  exci¬ 
sants  temporaires  remplissent  en  quelque  sorte  le  rôle  d’avertisseurs,  rem¬ 
plaçant  ainsi  les  excitants  permanents,  et  rendent  les  relations  de  l’animal 
avec  le  monde  extérieur  beaucoup  plus  complexes  et  plus  fines.  » 

Tandis  ([ue  le  mécanisme  des  réflexes  ordinaires  joue,  en  sa  brutalité,  à 
toutes  les  hauteurs  du  système  nerveux,  pour  l’établissement  de  ces 
''cflexes  temporaires  un  fin  mécanisme  d'analyse  des  perceptions  venues 
dehors  est  nécessaire.  En  fait,  l’élaboration  des  réflexes  conditionnels 
aatl  œuvre  propre  des  hémisphères  cérébraux  ;  l’écorce  cérébrale  enlevée 
mise  hors  de  fonction,  il  n’y  a  plus  place  pour  les  réflexes  condilion- 
oels. 


Ainsi,  «  grâce  à  ce  phénomène  fondamental  de  l’activité  nerveuse  supé- 
j’*oure,  on  peut  étudier  toute  l’activité  des  hémisphères,  c'est-à  dire  toute 
a  synthèse  et  toute  l’analyse  des  milieux  intérieurs  et  extérieurs  dont  est 
'Capable  l’animal  donné  », 

Lette  élaboration  est  accomplie,  selon  Pavlow,  à  l’aide  d’appareils  cons- 
'ts  d’éléments  ([ui  vont  depuis  les  extrémités  périphéricpies  des  organes 
s  sens  jusqu’à  la  partie  correspondante  de  l’écorce  cérébrale  et  que  l’on 
Ht  (lire  analyseurs,  «  analogues  à  nos  analyseurs  physiques  et  chi- 

"^‘ques  ». 

capté  par  l’analyseur,  tout  phénomène  peut  devenir  un  excitant  de 
Xes  et,  réciproquement,  tout  mécanisme,  de  formation  de  réflexes  nou- 
^Xdevient  un  moyen  d’étudier  avec  précision  l’activité  des  analyseurs, 
1>  processus  fondamentaux  sont  à  la  base  delà  mécanique  nerveuse  : 
^Citation  et  l’inhibition. 

^  formation  des  réflexes  conditionnels  procède  de  l’excitation.  Mais, 
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les  liens  temporaires  ainsi  formés  n’ont-ils  plus  de  raison  d’être,  ils  sont 
défaits  par  inhilntion. 

Ces  deux  processus  sont,  en  fait,  engendrés  par  certaines  stimulations  et 
ils  subissent  l’un  comme  l’autre  dans  la  masse  nerveuse  un  certain  dépla¬ 
cement,  dont  la  durée  se  mesure  par  des  secondes  et  même  des  minutes, 
la  vitesse  paraissant  être  moindre  pour  l’inhibition. 

Or,  ce  déplacement  se  fait  dans  les  deux  sens,  c’est-à-dire  (|ue  chacun 
de  ces  processus  au  début  irradie  dans  les  hémisphères,  puis  (ju’il  se  con¬ 
centre  en  un  point  déterminé. 

Essentiellement,  la  formation  des  liaisons  temporaires  procède  du  pou¬ 
voir  de  concentration  des  processus  d’excitation. 

Existe-t-il  une  excitation  forte,  toute  autre  excitation  qui  vient  à  ce  mo¬ 
ment  fra])per  ailleurs  les  hémisphères  esfattiréc  au  point  d’application  de 
la  première  excitation  plus  forte  et  s’y  concentre.  Inversement,  toute  exci¬ 
tation  forte  irradie  et  va  renforcer  l’excitabilité  d’autres  points. 

L’inhibition,  pareillement,  peut  se  concentrer  et  irradier. 

Enfin,  entre  l’excitation  et  l’inhibition  joue  un  processus  d’induction 
réciproque.  Une  excitation  née  en  un  point  déterminé  provoque  autour 
d’elle  une  phase  négative  d'inhibition  (|ui  circonscrit  l’irradiation.  A  son 
tour,  une  phase  positive  d’excitation  vient  circonscrire  l’inhibition.  Ainsi 
SC  renforcent,  dans  l’étendue  des  hémisphères,  des  délimitations  entre  les 
zones  excitées  et  inhibées  qui  dessinent  comme  une  mosaïque. 

Pavlow  distingue  de  l'inhibition  externe,  qui  répond  au  type,  connu 
depuis  longtemps  en  [ihysiologie,  réalisé  dans  les  régions  inférieures  du 
système  nerveux  par  le  conflit  d’excitations  simultanées  dépendant  de 
centres  difl’érents,  ce  tpi’il  a])pelle  l’inhibition  interne.  Sans  doute  ceS 
deux  variétés  ne  diffèrent-elles  pas  dans  leur  essence,  mais  uniquement 
dans  les  conditions  de  leur  apparition. 

S’appliquant  aux  réflexes  conditionnels,  l’inhibition  externe  agit  par  1® 
mécanisme  suivant  :  lorsqu’une  excitation  nouvelle  apparaît  dans  1®* 
centres  nerveux,  l’excitahililé  du  réflexe  conditionnel  existant  diminue 
considérablement  ou  même  disparaît  complètement. 

L’inhibition  interne  est  peut-être  particulière  aux  hémisphères. 

D’après  ce  qu’apprend  une  analyse  expérimentale  détaillée,  dont  il 
impossible  de  rendre  compte  à  cette  place,  son  intervention  dans  1®* 
réflexes  conditionnels  peut  se  manifester  selon  ces  quatre  modes  : 

a)  Disparition  progressive  du  réflexe  conditionnel  ; 

b)  Retard  du  réflexe  conditionnel  ; 

cj  Inhibition  conditionnelle  ; 

d)  Inhibition  difl’érentiellc. 

D’autre  part,  suivant  un  autre  processus  que  peut  aussi  déceler 
lyse  expérimentale,  de  même,  qu’un  agent  peut  provocpier  l’inhibition  ^ 
l’excitant  conditionnel,  un  autre  agent,  appliqué  dans  certaines  con'di' 
tions,  pourra  inhiber  l’inhibition  interne,  libérant  ainsi  l'excitation- 
processus  de  «  désinhihition  »  peut  effectivement  être  appliqué  à  chaCf'^ 
des  quatre  modes  de  l’inhibition  interne. 
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Comme  si  l’inhibition  interne  était  moins  stable  que  le  processus  d’exci¬ 
tation,  ce  sont  les  agents  forts  qui  inhibent  et  les  agents  modérés  qui 
désinbibent. 

Enfin,  si,  après  avoir  provoqué  la  disparition  complète  d’un  réflexe  con¬ 
ditionnel  bien  établi,  puis  à  l'excitant  du  réflexe  disparu  associé  un  agent 
indiflérent,  l’on  répète  un  certain  nombre  de  fois  l’action  associée  de  ces 
deux  agents,  l’agent  indifférent  peut  devenir  inhibiteur,  c’est-à-dire  ([u’as- 
sociéàun  excitant  conditionnel  efficace  il  va  maintenant  le  rendre  inefficace. 

Ainsi,  «  à  l’aide  d’un  processus  d’inhibition  interne  déjà  existant,  on 
peut  obtenir  un  nouveau  réflexe  conditionnel  négatif —  c'est  à-dire  inhibi¬ 
teur  -  tout  comme  on  obtient  un  nouveau  réflexe  conditionnel  positif  à 
laide  d’un  réflexe  conditionnel  solidement  établi  ». 

C’est  pour  avoir,  au  cours  de  cette  longue  construction  expérimentale, 
■’encontré  souvent  le  sommeil,  et  d’abord  «  comme  un  phénomène  gênant 
•énormément  la  marche  des  expériences»,  que  Pavlow  et  ses  collabora¬ 
teurs  se  sont  en  fin  de  compte  résolus  à  s’attaquer  au  sommeil  lui-même. 

Suivant  pour  ainsi  dire  pas  à  pas  les  divers  modes  de  production  précités 
•le  l’inhibition  interne  des  réflexes  conditionnels,  la  démonstration  expé- 
yinientale,  par  des  étapes  dont  le  détail  ne  saurait  non  plus  trouver  place 
•ei,  aboutit  pour  chaque  cas  à  cette  conclusion  que  les  conditions  essen¬ 
tielles  sont  les  mêmes  tant  pour  l'apparition  de  l’inhibition  interne  que 
P^>ur  celle  du  sommeil. 


fér( 


^îais  cette  mosaïque,  dont  le  dessin  à  l’état  de  veille  départage  plus  ou 
'^•iins  bien  les  zones  d’influence  de  l’excitation  et  de  l’inhibition,  volt  au 
^•^urs  du  sommeil  scs  limites  s’effacer  rapidement  par  extension  del’inbi- 
bilion  générale. 

Comme  l’inhibition,  le  sommeil  est  aussi  un  phénomène  qui  se  déplace 
la  substance  cérébrale.  Aussi  bien,  l’assoupissement  et  le  réveil  se 
^•it-ils  plus  ou  moins  progressivement. 

"^ais,  cette  identité  de  nature  étant  jiosée,  comment  comprendre  la  dif- 
encc  qui  existe  entre  inhibition  interne  et  sommeil  ? 

A  première  vue,  dit  Pavlow,  cette  différence  paraît,  en  effet,  immense, 
‘•inibition  interne  prend  constamment  part  à  l’état  d’activité  de  l’animal. 
Particulièrement  dans  les  cas  d’adaptation  plus  fine  de  cette  activité  aux 
Allions  extérieures,  tandis  que'  le  sommeil  est  l’état  d’inactivité,  de 
pjP°®  •^•^s  hémisphères.  L’hypothèse  suivante  donne  une  explication  sim- 
tio  ^^”^^^relle  à  cette  question.  L’inhibition  est  un  sommeil  partiel,  frac- 
^  *rné,  localisé  dans  des  limites  étroites  par  l'influence  d’un  processus 
veux  inverse,  l’excitation  ;  le  sommeil  est,  au  contraire,  une  inhibition 
sur  une  grande  étendue,  à  toute  l'étendue  des  hémisphèros  et 


Qui 


delà,  au  cerveau 


se  passe-t-il  donc  dans  le  cerveau  moyen  ? 
répondre  à  ce  problème  physiologique,  c’est  jusqu’ici  la  neuropa- 
U,  buinaine  qui  apporte  le  plus  de  matériaux.  Il  importe  de  les 

som  d’œuvre  avant  de  tenter  de  poursuivre  relativement  au 

•rieil  une  synthèse  neurologique. 


DEUXIÈME  PARTIE 


DONNÉES  ANATOMO-CLINIQUES 


Depuis  qu’il  y  a  des  médecins  et  qui  observent  les  malades,  on  a  remar¬ 
qué  que  certains  processus  morbides  se  recouvrent  souvent  d’une  phy¬ 
sionomie  particulière  dont  certains  traits  s’apparentent  à  ceux  du  sommeil 
normal.  Et  les  anciens  auteurs  envisageaient  comme  les  termes  d’une  même 
série  les  états  qui  s’étendaient  depuis  la  somnolence  superficielle  jus¬ 
qu’au  profond  coma. 

Sopor,  cataphorc  et  carus  étaient  envisagés  alors  comme  les  aspects 
divers  d’une  même  chose. 

Dans  son  rapport  au  congrès  de  Bruxelles  (1910),  Lhermitte  s’efforça 
de  distinguer  le  véritable  sommeil  pathologique  paroxystique  ou  continu 
d’aveclesétats  quis’y  relienten  apparence.  La  conception  d’unenarcolepsie» 
équivalent  pathologique  du  sommeil  normal,  fut  sévèrement  critiquée  pa*" 
le  regretté  P'^  Régis  :  «  Je  crois  qu’il  eût  mieux  valu,  au  contraire,  disait 
Régis,  réunir  ces  états  en  une  large  vue  d’ensemble,  parce  qu’il  existe  non 
pas  un  syndrome  torpeur,  un  syndromq  somnolence,  un  syndrome  narco¬ 
lepsie,  autonomes  et  distincts,  mais  bien  un  syndrome  unique,  allant  de  la 
torpeur  à  la  narcolepsie  à  travers  les  degrés  intermédiaires  et  capable  de 
survenir  à  tous  ses  degrés  dans  un  grand  nombre  de  maladies  ;  parce  qU®' 
d’autre  part,  ces  états  sont  susceptibles  de  s’éclairer  les  uns  par  les  autre* 
et  que  rien  ne  peut  mieux,  semble-t  il,  nous  donner  la  clé  de  la  narcolep' 
sie  que  l’étude  de  la  torpeur  et  inversement.  » 

Il  nous  paraît  assez  piquant  de  relever,  à  côté  de  la  critique  de  Régi*’ 
une  autre  critique  dirigée  également  contre  la  conception  de  Lhermitte,  et 
qui  vient  de  Redlich. 

Dans  un  de  ses  importants  travaux,  Redlich  s’élève  contre  l'idée  qu  d 
puisse  y  avoir  des  narcolepsies  symptomatiques  et,  selon  cet  auteur,  i® 
narcolepsie  serait  maladie  autonome  et  rentrerait  dans  la  classe 
névroses. 

Nous  persistons  à  ne  partager  ni  l’opinion  de  Redlich  qui  nous  seriibl® 
trop  étroite,  ni  celle  de  Régis  qui  nous  paraît  plus  philosophique 
médicale. 

Au  reste,  les  critiques  exactement  opposées  de  Régis  et  de  Redl'^ 
s'annHiilent  elles-mêmes.  Et  nous  continuerons  à  étudier  et  à  décrire 
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le  terme  de  sommeil  pathologique  des  états  qui  semblent  ne  se  distinguer 
*lu  sommeil  normal  que  par  leur  profondeur,  leur  durée,  la  soudaineté 
de  leur  apparition  et  l’impossibilité  de  se  dérober  à  leur  emprise. 


CHAPITRE  PREMIER.  —  Lk  syndrome  narcoleptioue, 

I-  Sémiologie  générale.  —  Le  terme  de  narcolepsie  fut  proposé  pour  la 
première  fois  par  Gélineau,  pour  désigner  une«  névrose  rare,  caractérisée 
par  un  besoin  subit,  irrésistible  de  dormir,  ordinairement  de  courte  durée, 
se  produisant  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés  et  obligeant  le 
*ujetà  tomber  ou  à  .s'étendre  pour  lui  obéir  ».  —  La  description  de  Géli- 
■leau  est  restée  classique  et  si  les  auteurs  qui  reprirent  l’étude  de  la  nar- 
‘^olepsie  ajoutèrent  peu  au  tableau  clinique  brossé  à  larges  touches  par  cet 
suleur,  la  conception  de  cette  affection  a  subi  de  nombreu.ses  vicissitudes. 

Névrose  pour  Gélineau,  elle  fut  réduite  au  rang  plus  modeste  de  symp- 
lôme  commun  à  des  affections  très  éloignées  par  leurs  caractères  clini- 
'l'Jes,  leur  nature,  leur  pathogénie  ;  puis,  par  une  de  ces  oscillations  fré¬ 
quentes  dans  le  mouvement  des  doctrines  médicales;  Redlich  dans  ses 
|*^®vaux  retentissants  revint  défendre  énergiquement  la  thèse  delà  narco- 
epsie,  maladie  nettement  individualisée. 

Devant  de  telles  contradictions,  il  est  nécessaire,  avant  d’étudier  les 
Aspects  sous  lesquels  la  clinique  nous  montre  les  états  narcoleptiques,  de 
eiinir  ce  quel  on  doit  entendre.sous  le  terme  de  narcolepsie. 
Essentiellement,  c’est  une  manifestation  morbide  qui,  commune  aux 
.  ®ts  pathologiques  les  plus  variés,  a  pour  élément  fondamental  un  besoin 
^uipérieux,  irrésistible  de  dormir  auquel  le  sujet  succombe,  quelle  que  soit 
'Volonté  de  n’y  point  céder.  C’est,  au  propre,  exactement  l’inverse  de 
'nsomnie. 

La  première  observation  que  l’on  peut  rattachera  la  narcolepsie  est 
®  à  Gaffe  :  elle  a  trait  à  un  malade  de  47  ans,  grand  et  fort,  lequel 
®Vait  toujours  vécu  avec  sobriété.  Depuis  environ  quatre  ans,  il  était 
d  une  somnolence  plus  ou  moins  invincible,  suivant  les  circonstances, 
la  symptôme  annonçant  l'imminence  de  la  crise  consistait  dans 

paupières  .supérieures  ;  la  faim  la  plus  impérieuse  n’empê- 
Pas  le  sommeil  et,  si  on  le  réveillait,  il  se  rendormait  aussitôt.  En 


^  •'ips  ordinaire,  l’intelligence  était  paresseuse,  l’attitude  nonchalante,  le 
s  un  peu  hébété.  La  santé  générale  n’était  pas  troublée.  Bien  qu’in- 


|^°niplèt( 

•epsie. 

A.insi 


cette  observation  est  un  exemple  typique  de  ce  qu’est  la  narco- 

,  que  nous  l'avons  dit  précédemment,  la  narcolepsie  peut  apparaî- 
que  circonstances  très  variées  ;  tantôt  elle  frappe  le  sujet  sans 

^  celui-ci  présente  aucune  modification  décelable  dans  le  fonctionne- 


•^cntdu 


système  nerveux  ou  des  viscères,  tantôt  la  narcolepsie  s’accom- 
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pagne  d’un  ensemble  symptomatique  ressortissant  à  des  affections  que 
leurorigine,  leur  nature  séparent  profondément. 

Sans  vouloir  préjuger  en  rien,  quant  à  présent,  la  nature  de  la  narco¬ 
lepsie,  que  faute  de  mots  meilleurs  on  peut  appeler  la  narcole])sie  «essen¬ 
tielle  »  ou  «  idiopathique  »,  c’est-à-dire  de  la  narcolepsie  indépendante 
de  toute  autre  manifestation  pathologique,  il  nous  paraît  rationnel  d'éta¬ 
blir  d’abord  les  grands  caractères  de  ce  symptôme  dégagé  de  toute  com¬ 
plication,  nous  réservant,  dans  les  chapitres  ultérieurs,  d’insister  sur  les 
modifications  tpii  lui  sont  apportées  par  l’adjonction  d’éléments  étran¬ 
gers. 

L’invasion  du  sommeil  est  plus  ou  moins  brutale,  précédée  de  cour¬ 
batures,  d’une  sensation  de  constriction  céphalique,  de  pandiculations  : 
les  paupières  semblent  lourdes,  les  yeux  sont  le  siège  de  légers  picote¬ 
ments  ;  bref,  le  malade  ressent,  et  au  plus  haut  degré,  l’appétit  du  sommeil, 
sans  cependant  éprouver  le  désir  de  dormir.  S’il  marche,  le  malade  sent 
ses  jambes  lourdes,  la  démarche  devient  incertaine  ;  à  peine  s’cst-il  assis 
([ue  déjà  il  est  endormi.  Très  généralement,  les  accès  de  somnolence  re¬ 
viennent  moins  fréquemment  lorsque  le  malade  exécute  des  mouvements 
que  lorsqu’il  est  au  repos,  et  pour  le  narcoleptique  un  des  moyens  de  dé¬ 
fense,  le  meilleur  et  le  plus  usité,  est  de  marcher  activement.  Il  semble 
également  (|ue  la  station  assise  favorise  l’endormissement,  tandis  que  la 
position  debout  le  retarde.  Aussi  voit-on  des  malades  résistera  la  crise  de 
narcolepsie  en  travaillant  debout.  Ces  moj'ens  cependant  ne  sont  pas 
infaillibles  ;  le  médecin  observé  par  Robin  dormait  en  marchant,  une 
malade  de  Féré  s’endormait  debout  dès  qu’elle  s’appuyait  à  un  meuble. 
Certains  auteurs,  Lamacq  entre  autres,  ont  soutenu  que  le  début  de  la 
crise,  bien  rfue  soudain,  n’était  jamais  assez  subit  pour  (jucle  malade  n’eût 
le  temps  de  se  mettre  à  l’abri  et  de  se  protéger  contre  les  accidents  aux- 
([uels  l’expose  le  sommeil  profond.  La  vérité,  c’est  c[ue  si  généralement  le 
malade  peut,  avant  de  s’endormir,  s’étendre  ou  s’asseoir,  il  est  des  cas 
où  l’invasion  du  sommeil  est  si  instantanée  (|ue  le  sujet  tombe  littérale- 
mentterrassé.  Il  en  était  ainsi  pour  le  médecin  (|ui  fait  l’objet  de  l’obser¬ 
vation  do  Robin  (jue  le  sommeil  prenait  à  toute  heure  du  jour,  à  table, 
le  forçant  à  laisser  tomber  l’objet  (ju’il  avait  entre  les  doigts,  à  l’hôpitel 
au  cours  d’une  visite,  déterminant  son  affaissement  sur  le  lit  du  m»' 
lade. 

Ainsi  que  les  travaux  tout  récents  de  Adie,  Rraïlowski,  Redlicb 
l’ont  fait  voir,  l’attaque  narcole[)ti([ue  peut  survenir  au  cours  des  circons¬ 
tances  qui  s’opposent  normalement  au  sommeil.  C’est  ainsi  que  pendant 
la  guerre  on  a  observé  l  invasion  subite  de  sommeil  paroxystique  chez  des 
soldats  au  cours  d’un  bombardement  sévère,  ou  encore  chez  des  condo®' 
teurs  d’automobile  exposés  à  de  multiples  dangers. 

Il  semble  meme,  ainsi  que  le  remarque  Adie,  que,  dans  certains  cas, 
l’attaque  de  sommeil  est  provoquée  par  l’approche  ou  la  vue  du  danger  1 
de  nombreux  exemples  nous  ont  témoigné,  pendant  la  guerre,  de  la  juS' 
tes.se  de  cette  vue. 
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Dans  ces  circonstances,  il  est  difficile  de  ne  pas  relever  l’analogie  que 
présentent  les  attaques  narcoleptiques  avec  l’état  d’immobilisation  que  l’on 
peut  reproduire  chez  l’animal  soumis  à  la  crainte,  à  l’effroi,  ou  encore 
^vec  la  fascination  de  l’oiseau  ou  du  la])in  effrayés  par  le  reptile. 

Dans  un  travail  très  intéressant,  Hoffmann  (1926),  après  avoir  étudié  les 
conditions  des  états  d’immobilisation  réflexe  dans  la  série  animale,  con¬ 
clut  avec  Mangold  qu’entre  l'immobilisation  réflexe  et  les  états  de  som- 
iieil  la  frontière  est  bien  difficile  à  tracer. 

Dans  certains  cas  le  malade  est  prévenu  de  l’imminence  de  la  crise 
par  l’apparition  d’une  aura.  Celle-ci  consiste  dans  une  sensation  désa¬ 
gréable,  diffuse,  accompagnée  de  fatigue,  de  gène  dans  la  région  fron¬ 
tale.  Quelquefois  cet  avertissement  permet  au  patient  de  suspendre  la 
crise,  mais  au  prix  d’un  gros  effort  qui  se  traduit  par  une  céphalée  et  un 
sentiment  d’épuisement  prolongé. 

Lorsque  le  malade  a  succombé  au  sommeil,  généralement  la  résolution 
'Musculaire  est  complète.  Ses  membres  peuvent  être  déplacés  avec  la  plus 
grande  facilité,  le  tonus  musculaire  se  montre  en  général  diminué  ;  les 
traits  sont  aflaissés,  donnant  parfois  un  masque  de  stupeur.  Soulevés,  les 
•Membres  retombent  inertes,  mais  en  présentant,  comme  dans  le  sommeil 
•Normal,  une  ébauche  de  mouvements  physiologiques.  D’après  Féré,  les 
MiUscles  de  la  face  peuvent  être  parésiés  et  les  joues  vibrer  bruyamment 
M  chaque  respiration. 

Parfois,  les  muscles  volontaires,  au  lieu  d’être  dans  le  relâchement, 
*ont  dans  un  état  de  contracture  plus  ou  moins  prononcée;  les  muscles 
crbiculaires  palpébraux  présentent  également,  dans  certains  cas,  des  con- 
actions  spasmodiques,  des  vibrations,  des  tiraillements  particuliers  ; 
1  on  essaie  d’ouvrir  les  paupières,  le  spasme  palpébral  augmente  d’in- 
Msité.  Les  fonctions  de  la  sensibilité  sont  en  général  diminuées  et  obtu- 
les  piqûres,  les  pincements  ne  sont  pas  perçus  ;  cependant  les 
^^cltations  cutanées  réitérées  peuvent  dissiper  pour  un  moment  l’état  de 
Somnolence  ;  le  malade  sort  de  sa  torpeur,  ouvre  les  yeux,  prononce 
^Mclques  paroles,  et  .se  rendort  aussitôt.  Parfois,  les  excitations  de  la  peau 
SMsciient  seulement  quel([ues  mouvetnents  réflexes  ou  automatiques  in- 
^onscients,  dont,  bien  entendu,  au  réveil  il  ne  persiste  aucun  souvenir. 
Ce  organes  des  sens,  ceux-ci  sont,  dans  la  narcolepsie, 

^^fluils  sont  dans  le  sommeil  profond,  du  moins  dans  l’immensemajorité 
^cas  ;  c’est  dire  qu’ils  sont  engourdis,  mais  non  totalement  anesthésiés, 
ouverture  des  paupières,  un  souffle  sur  les  globes  oculaires,  un  bruit 
le  ou  telle  excitation  intense  de  l’appareil  olfactif,  déterminent 

MM  suscitent  des  réactions  motrices  variées.  Il  faut  dire,  toutefois, 
duff  narcolepsie  profonde,  non  seulement  le  réveil  n’est  pas  pro- 

g  .  P*"”  Mne  excitation  portée  .sur  les  organes  des  sens,  mais  que  cette 
•Mot  •  PMMr  intense  qu’elle  soit,  ne  |)rovoque  ([ue  de  vagues  réactions 
Mes  ;le  malade  est  plongé  dans  une  torpeurvoisine  du  coma. 

vain  que  nous  avons  cherché  dans  la  littérature  médicale  des 
^ ‘Mations  sur  l’état  des  réflexes  tendineux  et  cutanés.  Sont-ils  affaiblis 
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OU  abolis,  comme  on  l’a  constaté  dans  le  sommeil  naturel  ?  La  chose  est 
possible,  mais  non  démontrée. 

Les  fonctions  générales  de  l’organisme,  et  principalement  les  fonctions 
de  la  nutrition,  sont  ralenties  ;  la  respiration  diminue  de  fréquence,  le 
nombre  des  inspirations  ne  dépassant  pas  10  à  12  par  minute,  ou  se 
montre  accélérée  (Redlich).  Quant  aux  battements  cardiaques,  ils  parais¬ 
sent  ])lus  souvent  ralentis  que  précipités.  Féré  a  pu  noter  50  à  55  pul¬ 
sations  par  minute  et  un  assourdissement  des  bruits  du  cœur. 

Parfois,  on  a  relevé  l’accélération  du  rythme  cardiaque  avec  arythmie, 
de  même  que,  dans  un  cas,  le  rythme  respiratoire  de  Cheyne-Stokes,  sans 
qu’il  s’agisse,  bien  entendu,  de  coma  ou  de  sommeil  chez  un  brightique  ou 
un  asystolique. 

Signalons  que  Caton  a  relevé  même  des  contractions  de  la  glotte  pen¬ 
dant  le  sommeil  accompagnées  d'une  pause  respiratoire  pendant  une 
minuteet  suiviesde  cyanose  ;  dans  ce  cas.  la  salivation  était  extrêmement 
exagérée  pendant  la  crise  de  narcolepsie,  traduisant,  sans  doute,  une 
hypervagatonie  excessive.  La  température  reste  normale. 

Pour  ce  qui  est  des  j'eux,  leur  examen  a  fourni  des  résultats  quelque 
peu  variables;  les  pupilles  sont  rétrécies  ou  dilatées  et  les  vaisseaux  du 
fond  de  l’œil  contractés.  On  peut  ajouter  que.  à  l'exemple  du  sommeil 
naturel,  la  narcolepsie  abolit  le  réflexe  lumineux,  et  que  l'éclairement  sus¬ 
cite  parfois  un  mouvement  réflexe  du  globe  qui  a  pour  effet  de  soustraire 
l’iris  à  la  source  éclairante. 

Pendant  le  sommeil,  les  fonctions  intellectuelles  se  trouvent  dans  un 
état  variable.  Tantôt,  et  c’est  le  cas  pour  toutes  les  narcolepsies  graves, 
l'inconscience  est  absolue,  le  sujet  a  perdu  toute  notion  du  monde  exté¬ 
rieur,  aucune  impression  cénesthésique,  sensitive  ou  sensorielle  ne  fran* 
chit  plus  le  seuil  du  sensorium,  l  amnésie  au  réveil  est  absolue  ;  tantôt  l'ob' 
nubilation  intellectuelle  permet  encore  à  certains  processus  psychique* 
élémentaires  de  se  produire.  Ce  sont  des  rêvasseries  incohérentes  qui  s® 
traduisent  à  l’observateur  par  des  gestes  ou  des  paroles  confuses,  parfoi* 
par  du  somnambulisme. 

Ainsi  qu'y  insiste  Redlich,  contraipement  à  la  thèse  soutenue  par  cef' 
tains  auteurs,  l  etat  narcoleptique  peut  s’accompagner  de  rêves  aussi 
vivaces  que  ceux  qui  doublent  le  sommeil  physiologique  ;  rêves  dofll 
le  malade  peut  garderie  .souvenir.  11  est  également  intéressant  de  relever 
que,  parfois,  avant  de  tomber  dans  le  sommeil  profond,  le  patient  ® 
été  l’objet  de  phénomènes  auditifs  ou  visuels  à  caractère  hypnagu' 
gique. 

Relativement  à  la  profondeur  du  sommeil,  les  observations  ancienne* 
aussi  bien  que  les  plus  récentes  démontrent  que  les  narcoleptiques  *® 
comportent  très  différemment  par  rapport  à  l’obscurcissement  de  la  con*' 
cience.  En  effet,  si  certains  sujets  témoignent  d’une  dissolution  compl^*® 
des  processus  psychiques,  il  en  est  d’autres,  comme  l’ont  montré  Fischer» 
Westphal,  Goldflam,  chez  lesquels  la  conscience  et  la  mémoire  s’avère^* 
beaucoup  moins  anéanties  que  dans  le  sommeil  physiologique. 
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La  durée  de  l’allaque  est  variable,  et  oscille  entre  quelques  secondes 
(Chavigny)  et  plusieurs  heures. 

Avec  beaucoup  d’auteurs,  Féré  remarque  que  le  réveil  est  d’autant 
plus  dilTicile  que  la  crise  a  été  de  plus  longue  durée.  Ce  fait  ne  nous  sem- 
l^ie  pas  conteslable  ;  des  exemples  très  nombreux  pourraient  être  cités  à 
1  appui.  Lorsque  la  crise  ne  s’est  prolongée  que  quelques  minutes,  par 
exemple,  le  réveil  se  fait  rapidement,  l’individu  ouvre  les  yeux  et  regarde 
autour  de  lui  avec  une  expression  un  peu  étonnée,  puis  reprend  ses  occu¬ 
pations  au  point  où  il  les  avait  laissées.  Si  la  crise  narcoleptique  est  sur¬ 
venue  au  cours  d’une  conversation,  le  malade  continue  l’entretien  inter¬ 
rompu,  sans  que  la  discussion  révèle  la  moindre  trace  de  fatigue  men¬ 
tale. 

Au  cas  où  le  sommeil  a  eu  une  durée  beaucoup  plus  longue,  le  patient 
•10  reprend  ses  sens  et  son  intelligence  que  peu  à  peu.  Un  voile  flotte 
•lovant  ses  yeux,  sa  démarche  est  chancelante,  ses  pas  mal  assurés. 

Lesta  remarquer  que,  presque  toujours,  le  réveil  se  fait  spontané- 
*^®nt,  sans  qu’uneimpression  extérieure  aitpu  ébranler  les  sens  du  malade 
®t  même  très  souvent  alors  que  les  excitations  sensitives  ou  sensorielles 
®ont  complètement  impuissantes,  non  seulement  à  produire  le  réveil,  mais 
•^'êine  à  déterminer  une  réaction  motrice  ;  le  malade  reprend  ses  sens 
°rs,  quelques  instants  après  la  cessation  des  excitations.  Nous  ajou- 
^orons  aussi,  que  certains  faits  comme  celui  qu’a  relaté  Macnamara, 
^montrent  que  toutes  les  excitations  périphériques  n’ont  ni  la  même 
pâleur  ni  la  même  intluence  et  que,  si  tel  malade  se  réveille  à  la  suite 
Un  attouchement,  chez  un  autre  une  excitation  de  ce  genre  sera  impuis¬ 
sante,  tandis  qu'une  excitation  d’une  intensité  à  peu  près  égale,  mais  por- 
®sur  un  organe  sensoriel,  provoquera  le  réveil. 

J  L  est  bien  difficile  de  préciser  quant  à  présent  les  causes  qui  suscitent 
U  réveil  ;  sont-ce  des  sensations  cénesthésiques  particulières  et  passant 
**uiquement  sur  le  champ  de  l’inconscient  ou  telle  autre  modification  qui 
'’uus  échappe  ?  Toujours  est-il  que,  dans  la  majorité  des  cas,  le  sommeil 
Ig  ®''^°rmissement  semblent  régis  par  des  lois,  absolument  comme  dans 
,j,  ^uuimeil  naturel.  La  plus  importante  de  celles-ci,  est  la  loi  du  rythme, 
^^ntôt  les  accès  de  somnolence  surviennent  à  la  même  heure  (Foot),  tantôt, 
plus  souvent,  les  crises  ont  toutes  une  durée  égale.  Et  tel  malade  dont 
première  crise  s’est  prolongée  durant  une  heure,  par  exemple,  peut  se 
*r  pour  quasi  assuré  que  les  attaques  ultérieures  oscilleront  comme 
'^rée  autour  de  ce  laps  de  temps. 

circonstances  qui  favorisent  l’endormissement  pathologique  sont 
sibl^^^’^  variés  qui  se  puissent  imaginer  et,  à  cet  égard,  il  semble  impos- 
de  1^  ^  ^^^l^lir  une  règle  tant  soit  peu  précise.  Les  causes  provocatrices 
j  de  narcolepsie  sont,  en  effet,  plus  en  rapport  avec  une  réaction 

rp'V'duelle  qu’avec  toute  autre  condition, 
dort  ^  c’est  au  cours  des  repas  que  le  malade  brusquement  s’en- 

ùiou  retomber  fourchette  ou  cuiller  tandis  que  se  suspendent  les 

’ements  masticatoires  commencés,  ou  après  un  repas,  au  moment  où 
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l’activité  des  glandes  digestives  atteintson  maximum.  Le  repos,  le  silence, 
les  mouvements  rythmicpies,  la  monotonie  d’un  discours  ou  d’une  conver¬ 
sation,  l’ardeur  du  soleil  (Foot),un  effort  d’attention  soutenue  (Ch.  Féré), 
l’obscuritc,  toutes  conditions  cjui  favorisent  le  sommeil  normal  précipitent 
également  l’apparition  de  l’hyiniolepsie. 

Parfois  l’attacpie  survient  au  cours  des  actes  qui  semblent  les  plus* 
étrangers  au  sommeil  :  tels  (|ue  l'écriture,  la  défécation  ou  le  coït  ou,  par-' 
fois,  après  des  sensations  organiques  (|ui  semblent, priori,  être  à  l’op-' 
posé  du  besoin  de  dormir  :  l'appétit,  par  exemple. 

frétait  au  cours  d’une  eonversation  que  s’endormaient  les  malades  de 
Gélineau,  de  Sainton,  de  Pliipson  et  de  Fricker  ;  ceux  qu’observaient 
Makintosh,  Orsay  Ilecht,  Gaffe,  Albert  Robin,  Rouland,  G.  Gérard, 
Mongour,  Chavigny,  Lamacq  s’endormaient  à  tout  moment,  au  cours 
des  actes  (|ui  demandent  l’attention  la  plus  soutenue,  ou  un  exercice  rela¬ 
tivement  violent.  Le  boulanger  dont  l’histoire  nous  est  rapportée  par 
Chavigny  était  pris  brutalement  d’hypnolcpsie  à  bicyclette,  au  cours 
de  son  travail,  le  forçant  à  dormir  sur  le  bord  du  pétrin.  Il  n’est  pas  jus-' 
(ju’aux  modifications  barométriques  qui  ne  semblent,  chez  certains’ 
sujets  atteints  de  narcolepsie,  être  capables  de  susciter  l’attaque  de' 
sommeil  ;  le  temps  orageux  a  été  incriminé  particulièrement  par 
Féré. 

Déjà  Gélineau  avait  fortement  marqué  le  rôle  des  émotions  pénibles  oU 
agréables  dans  ledéclenchement  de  la  crise  narcolepticpie.  Un  des  malades' 
observé  i)ar  cet  auteur  s’endormait  (piand  il  jouait  aux  cartes,  et  seule¬ 
ment  (juand  il  avait  en  mains  un  beau  jeu  ;  un  sujet  étudié  par  Bur(|uet 
se  voyait  frappé  de  sommeil  lors([u’il  était  en  proie  à  une  impression 
vive,  provo(|uée,  par  exemple,  par  un  s|)eetaele  animé,  les  cris  de  D 
loule,  ou  môme  une  simple  agglomération.  Le  mémoire  de  Gélineau  com¬ 
prend  une  observation  qui  à  cet  égard  apparaît  vraiment  saisissante.  H 
s’agit  d’un  malade  narcolejjticpie  chez  lecpiel  les  crises  survenaient  régu¬ 
lièrement  à  la  moindre  émotion  ;  voyait-il  un  ami,  parlait-il  pour  la  pre¬ 
mière  lois  à  un  étranger,  laisait-il  une  affaire  fruetueuse,  allait-il  au  Jar¬ 
din  des  |)lantes  où  de  ce  temps  s’échangeaient  lazzi  et  grosses  plaisan¬ 
teries,  aussitôt  il  s  endormait;  il  s’endormait  également  à  la  vue  d’un 
cheval  emporté,  d’une  voiture  qui  le  frôlait,  d'une  scène  théâtrale  diver-' 
tissante  ou  pathétique  ou  d’un  personnage  ridieulement  habillé. 

Chez  certains  patients,  il  semble  (|ue  la  crainte  ou  l’effroi  soient  le®' 
causes  immédiates  les  plus  sûres  de  la  crise  narcolepti(|ue. 

Il  serait  trop  long  de  rappeler  les  faits  de  crises  de  sommeil  survenues 
à  l’occasion  d’une  opération  généralement  bénigne,  eomme  le  cathétérisme 
des  voies  lacrymales  ou  l’extraction  dentaire  (Camuset).  De  tels  exem¬ 
ples  viennent  très  nettement  renforcer  la  valeur  delà  remar<|ue  de  Géli¬ 
neau.  (ie  rôle  de  l'émotion  dans  la  genèse  de  l’accès  narcoleptique  rappei^ 
par  Manuel,  Féré  et  d’autres  auteurs,  a  attiré  l’attention  de  plusieurs  neu¬ 
rologistes  modernes  tels  que  Adie  et  Ucdlich. 

M  ais  ce  facteur  affectif  se  montre  d’une  efficacité  et  d’une  fréquence 
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encore  bien  plus  grandes  dans  le  déclenchement  d’une  manifeslalion 
très  curieuse,  laquelle  s’ajoute  très  souvent  à  la  narcolepsie  essentielle. 
Nous  voulons  parler  ici  de  la  calaplexie. 

2.  Les  attaques  cataplcctiqiies.  —  Dans  son  mémoire  célèbre,  Gélineau 
‘*''ait  parfaitement  noté  que,  chez  les  narcoleptiques,  pouvaient  survenir, 
outre  les  crises  de  sommeil,  des  manifestations  en  apparence  similaires, 
®ais  qui  pourtant  se  difl'érenciaient  du  sommeil  véritable. 

Sous  la  dénominatisn  de  chute  ou  astasie,  Gélineau  décrivait  un  phéno- 
Oiène  lié  généralement  à  un  choc  émotif  et  caractérisé  par  l’effondrement 
tonus  statique,  associé  à  l’obnubilation  ])lus  ou  moins  profonde  de  la 
conscience,  (iette  manifestation  a  fait  l’objet,  depuis  l'époque  de  Gélineau, 
très  nombreux  travaux  et  a  reçu  des  dénominations  variées,  mais  qui, 
toutes,  tendent  à  faire  saillir  le  trait  fondamental  de  la  crise  :  la  perte, 
inhibition,  ou  la  dissolution  du  tonus  d'attitude. 

Que  l’on  retienne,  selon  son  goût,  les  termes  d’astasie  de  Gélineau, 
inhibition  cataplectique  de  Henneberg,  de  perte  soudaine  du  tonus, 
1  inhibition  afl’ective  du  tonus  de  Redlich,  ou  encore  de  blocage  du  tonus 
'0  Stern,  ce  qui  demeure  à  travers  toutes  les  descriptions,  c’est  la  réalité 
Une  manifestation  saisissante  à  la  fois  par  sa  brutalité  et  ses  caractères. 
Le  syndrome  de  la  cataplexie  est  caractérisé  essentiellement  par  l’inhi- 
*hon  générale  du  tonus  d’attitude.  Brusquement,  à  la  suite  d’une  vibra- 
on  émotive  agréable,  pénible  ou  anxieuse,  le  malade,  s’il  est  debout, 
^  offondre  ou  fléchit  fortement  les  genoux  ;  s’il  est  assis,  la  tète  tombe  sur 
U  poitrine,  la  colonne  vertébrale  se  lléchit,  tout  de  même  qu’on  le  voit 
uns  1  endormissement  physiologique.  Partielle,  l’inhibition  du  tonus  se 
uuiiit,  toujours  dans  les  mêmes  conditions,  par  la  chute  d’un  bras  levé 
uienaçant  ou  la  flexion  de  la  tête,  ou  encore  l’ouvertufe  de  la  mâchoire; 
Puçfois  tout  se  borne  au  relâchement  du  sphincter  vésical,  comme  on  le 
^c>it  à  la  suite  du  rire  paroxysticpie.  Cet  état,  dont  la  durée  peut  s’étendre 
®  MUelques  secondes  à  (|uelques  minutes,  s’accompagne  d'une  conser- 
'^ution  plus  ou  moins  parfaite  de  la  conscience  ;  les  malades  ainsi  frappés, 
®*it  et  entendent  ce  qui  se  dit  et  ce  qui  passe  autour  d’eux  et  conser- 
^”1  Un  souvenir  précis  de  l’attaque  dont  ils  ont  été  atteints. 

Ui  ajouter  que,  à  l’inhibition  Ionique,  peuvent  se  joindre,  dans  cer- 
cas,  des  contractions  musculaires  involontaires  ([ui  se  traduisent 
I  jin  h’cinblement  (Weslphal),  des  mouvements  de  la  tête,  une  défor- 
‘°u  des  traits  du  visage,  des  crampes  des  muscles  faciaux  ou  palpé- 
ou  encore  par  la  protrusion  de  la  langue, 
de  n  '^“^‘‘Plexie  qui  a  fait  l’objet  d’études  récentes  de  la  part  de  Adie, 
cuti, ch  et  de  Strauss  paraît  être  une  manifestation  assez  fréquem- 
^^1^  ®^’*®'*’vée  ;  et  cependant,  ainsi  que  lë  remarque  Adie,  il  n’est  pas  de 
l’i  examiné  pendant  l’accès.  Ce  que  nous  apprend 

féd  c  est  que,  pendant  la  crise  cataplectique,  les  patients  sont 

cnt  *  ^  ^  Piinmobilité  et  comme  paralysés.  Bien  qu’ils  voient  et  qu’ils 
e'R.  ils  restent  incapables  de  se  relever  s’ils  sont  à  terre,  de  parler 
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ou  (le  réfréner  l’inhibition  d’un  sphincter.  Certains  sujets  déclarent  éprou¬ 
ver  des  sensations  indéfinissables,  et  d’autres  affirment  que,  pendant 
quelques  instants,  il  leur  semble  que  les  muscles  qui  s’opposent  à  l’action 
de  la  pesanteur  sont  frappés  de  paralysie. 

On  l'a  vu,  la  crise  cataplecticjue  est  le  plus  souvent  provoquée  par 
une  émotion  ou,  d’une  manière  plus  générale,  par  un  état  psycho-affectif- 
Mais,  ainsi  que  tout  récemment  Strauss  l’a  indiqué,  la  perte  du  tonus  d’at¬ 
titude  peut  être  déclenchée  par  une  excitation  sympathique. 

Chez  un  malade  présentant  des  crises  de  cataplexie  caractérisées  par 
la  perte  du  tonus  statique,  la  chute  des  paupières,  des  troubles  pupil¬ 
laires  et  des  modifications  variables  de  la  conscience,  l’attaque  pouvait 
être  déclenchée  ainsi. 

Provoquait-on  l’horripilation  cutanée,  le  malade  éprouvait,  immédiate¬ 
ment  après,  la  sensation  de  froid,  puis  survenait  la  dissolution  du  tonus 
d’attitude  suivi  de  ptosis. 

La  provocation  à  volonté  d’attaques  cataplectiques  par  une  excitation 
sympathique  est  intéressante  à  un  double  titre  :  d'abord  parce  qu’elle  per¬ 
met  de  dépister  la  simulation  ou  d'autres  manifestations  psycho-névro- 
pathicpies  et,  d'autre  part,  en  ce  qu’elle  nous  éclaire  sur  le  rôle  important 
que  joue  le  dérèglement  du  système  végétatif  dans  sa  production. 

Ce  dérèglement  est  encore  attesté  par  une  observation  de  Mankowski 
se  rapportant  à  un  parkinsonien  narcoleptique  et  sujet  à  des  crises  de 
cataplexie  typique.  Lorsque  celles-ci  surviennent,  la  mâchoire  inférieure 
tombe,  les  pau[)ières  s’abaissent,  les  jambes  fléchissent,  et  le  sujet  roule 
à  terre.  Mais,  en  même  temps  que  ces  phénomènes,  on  voit  apparaître  la 
pâleur  de  la  face,  l’hypersudation,  enfin  des  perturbations  du  pouls. 

Que  la  cataplexie  soit  une  manifestation  pathologique  spéciale  et  net¬ 
tement  différenciée  des  crises  analogues  aux([uelles  peuvent  donner  lieu 
l’hystérie,  l’épilepsie  ou  encore  la  simulation,  la  chose  n’est  pas  douteuse! 
mais  ce  (|ui  est  plus  discutable,  ce  sont  les  rapports  tant  cliniques  qU® 
pathogéniques  qui  relient  l’inhibition  du  tonus  paroxystique  à  la  narco¬ 
lepsie. 

Cependant,  comme  l’ont  montré  Gélineau,  ’Westphal,  Lccvenfeld,  Kah- 
1er,  Fischer  et  comme  y  insistaient  encore  l’an  dernier  Adie  et  Redlich' 
l’extrême  fréquence  de  l’association,  chez  un  même  sujet,  delà  narcolepsi® 
et  déjà  cataplexie  plaide  nettement  en  faveur  d’une  liaison  intime  entre 
ces  deux  états  morbides.  Mais  il  y  a  plus  ;  non  seulement,  les  attaques 
cataplectiques  peuvent  précéder,  pendant  plusieurs  mois,  les  crises 
narcolepsie,  mais  encore  l’attaque  cataplecti(|ue  peut  se  continuer  insen¬ 
siblement  avec  le  sommeil  paroxystique. 

D’autre  part,  nous  ne  saurions  trop  insister  sur  ce  fait  fondamental 
qu’il  existe  entre  les  termes  extrêmes  de  la  cataplexie  et  de  la  narcoleps*® 
une  série  d’états  intermédiaires  ou  de  transition  pour  lesquels  un  di®' 
gnostic  ])réci.s  est  en  vérité  des -plus  basardeux.  Nous  faisons  allusion  à 
des  crises  précédées  ou  non  d’une  aura,  dont  les  débuts  se  marquent 
un  sentiment  de  fatigue  et  de  faiblesse  et  (|ui  se  poursuivent  par 
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obscurcissement  de  la  conscience  très  analogue  à  celui  qui  caractérise 
le  sommeil.  Si  la  vision,  l’audition  et  la  mémoire  ne  sont  pas  complète- 
nient  abolies,  ces  facultés  sont  néanmoins  très  affaiblies.  Le  patient 
entend,  il  voit,  mais  il  entend  confusément,  comme  si  le  son  traversait 
One  paroi,  sa  vision  est  indistincte  et  s’effectue  comme  à  travers  un  brouil¬ 
lard.  Il  s’agit,  en  somme,  d’états  intermédiaires  entre  la  veille  et  le  som- 
oieil,  tels  qu’on  les  observe  à  la  phase  dite  hypnagogique. 

On  le  voit,  le  sjmdrome  cataplectique  apparaît  tellement  lié  à  la  nar- 
oolepsie  qu’il  est  en  vérité  impossible  de  l'en  séparer  au  point  de  vue  noso¬ 
logique.  Nous  nous  rallions  donc  à  l’opinion  exprimée  récemment  par 
Adie  et  Redlich. 

Au  reste,  lorsqu’on  analyse  les  caractères  cliniques  les  plus  formels 
de  la  cataplexie,  comment  ne  pas  voir  que  l’inhibition  tonique  qui  en  est 
le  fondement  est  précisément  un  des  éléments  du  sommeil,  môme  physio¬ 
logique?  De  telle  sorte,  qu'il  semble  bien  que  l’accès  cataplectique  repré¬ 
sente  seulement  une  dissociation  de  la  fonction  hypnique  caractérisée 
par  la  dissolution  du  tonus  statique  contrastant  avec  une  conservation  plus 
ou  moins  parfaite  de  la  conscience. 

Avant  d’en  finir  avec  la  cataplexie,  il  importe  de  différencier  cet  état 
pathologique  d’avec  certains  syndromes  qui  peuvent  le  simuler. 

En  présence  d’une  inhibition  tonique  cataplectique,  tout  observateur 
non  prévenu  évoquera  immédiatement  l’idée  de  l’hystérie  ou  de  l’épi- 
^epsie  :  mais  contre  l’hystérie  viennent  s’inscrire  et  l’absence  d’auti'es 
«manifestations  de  la  névrose  et  le  fait  que  le  trouble  paroxystique  du  tonus 
«est  nullement  inlluençable  parla  suggestion  ou  la  persuasion. 

La  différenciation  d’avec  les  manifestations  épileptiques  est  d’autant 
plus  difficile  que  le  mal  comitial  s’accompagne,  parfois,  de  véritables 
accès  narcoleptiques  et  que,  d’autre  part,  cette  maladie  peut  ne  se  tra- 
Uire  pendant  longtemps  cpie  par  ces  accès  de  perle  subite  du  tonus 
viatique  si  parfaitement  décrit  par  les  neurologistes  américains,  et  surtout 
par  Ramsay  Hunt.  Nous  ne  partageons  donc  pas  l'avis  exprimé  par 
^ ‘c  et  il  nous  paraît  ([ue  le  diagnostic  de  la  cataplexie  «  essentielle  » 

1  épilepsie  n’est  rien  moins  qu’aisé. 

J,  ^ans  son  travail,  Adie  donne  les  caractères  différentiels  suivants  : 
^attaque  comitiale  survient  sans  cause,  tandis  que  c’est  1  émotion  qui  est 
cause  immédiate  de  la  cataplexie  ;  la  narcolepsie  épileptique  s’accoin- 
P«gne  rapidement  d  'attaques  convulsives  caractéristiques;  déplus,  si  l’épi- 
cpsie  se  double  souvent  de  modifications  psychiques,  la  cataplexie-narco- 
^  paie  respecte  toujours  la  sphère  mentale  ;  enfin  le  traitement  spécifique 
«  mal  sacré  n’a  aucun  effet  dans  la  cataplexie. 

ucun  des  caractères  assignés  par  Adie  à  l’épilepsie  et  à  la  cataplexie- 
j  ««lepsie  ne  saurait,  en  vérité,  être  tenu  pour  spécifiqu#  et  ici,  comme 
tout^  nombreux  cas  cliniques  de  narcolepsie,  il  faut  tenir  compte, 
ensemble,  des  caractères  intrinsèques  de  l'accès  et  des  concomitants 
..  mes,  lesquels,  dans  le  mal  comitial,  forment  une  véritable  constella- 

««  symptomatique. 
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Nous  devons  ajouter  que  la  perte  subite  du  tonus  statique  d’origine 
épileptique  se  double  très  souvent  d’un  obscurcissement  de  la  conscience 
ou  d’un  sentiment  d’étrangeté  et  parfois  de  désorientation  qui  font  défaut 
dans  la  cataplexie  vraie. 

Tout  proche  également  de  la  cataplexie  se  trouve  le  syndrome  décrit 
par  Friedmann  sous  la  dénomination  de  «  courtes  attaques  »  et  que  les 
auteurs  allemands  caractérisent  par  le  terme  de  pijlcnolepsie.  Bien  que 
de  nombreux  auteurs  d’outre-Rhin  considèrent  la  pyknolepsie  comme 
une  forme  de  narcolepsie,  Redlich  soutient  que  les  deux  affections  sont 
toiità  fait  dilférentes  l’une  de  l’autre. 

Syndrome  survenant  essentiellement  dans  l’enfance,  entre  4  et  12  ans, 
la  pyknolepsie  consiste,  on  le  sait,  dans  une  inhibition  subite  des  proces¬ 
sus  psychitjues,  durantôà  10  secondes. 

Pendant  ce  temps,  la  parole  et  le  mouvement  volontaire  sont  suspen¬ 
dus  tandis  cpie  les  mouvements  automatiques  sont  conservés  ;  les  membres 
sont  relâchés,  le  regard  sans  expression,  les  yeux  révulsés.  Cet  état  ne 
s’accompagne  jamais  de  convulsions  et  la  conscience  n’est  que  partielle¬ 
ment  obscurcie. 

L'attaque  pyknoleptique,  si  elle  se  dill'érencie  assez  nettement  delà 
cataplexie-narcolepsie,  nous  paraît  tellement  proche  du  petit  mal  comi¬ 
tial  qu’il  nous  semble  qu’elle  ne  peut  en  être  distinguée  que  par  arti¬ 
fice  ou  subtilité. 

11  semble  bien  fpi'il  en  est  de  même  pour  ce  qui  est  des  attaques  de  rir« 
explosif  décrites  par  Oppenheim.  Au  cours  de  ces  crises,  l’expressio*’ 
de  la  joie  s’allie  bien  réellement  à  la  perte  du  tonus  des  muscles  de  la  xn® 
de  relation  et  même  de  la  vie  végétative,  mais  la  diminution  tonique  est 
moins  accusée  que  dans  la  cataplexie,  tandis  cpie  le  trouble  de  la  cons¬ 
cience  se  montre  plus  profond. 

Enlin,  le  rire  explosif  iiaroxysticpie  d’Oppenheim  s’intriciue  trop  sou¬ 
vent  avec  d’autres  manifestations  comitiales  pour  que  nous  puis¬ 
sions  supprimer  la  parenté  cpii  relie  le  syndrome  d’Oppenheim  à  l’épi¬ 
lepsie. 

Au  reste,  malgré  l’opinion  de  Schuster  (|ui  ne  tient  pas  pour  légitimé 
la  séparation  de  la  narcolepsie  d’avec  le  rire  explosif,  c’est  pour  uue 
même  conclusion  que  la  nôtre  que  se  décide  Kalischer. 

;i  L'onirisme  narcoleptiipie.  —  Si  l’état  narcoleptitjue,  canti’aircmeU^ 
au  sommeil  physiologique,  ne  laisse  (|u’une  faible  place  au  rêve,  il  n’e*’ 
est  pas  toujours  ainsi  ;  et,  déjà  dans  son  rapport  de  1910,  LhermiRe  ^ 
consacré  un  chapitre  aux  états  de  somnolence  complexe,  dans  lesquel'* 
l’activité  cérébrale  se  manifeste  sous  la  forme  automatique.  Parfois,  1®® 
manifestations  (|ui  tradui.sent  l’excitation  cérébrale  dispersée  de  la  narco¬ 
lepsie  se  limitent  à  des  rêves,  incohérents  dans  quel(|ues  cas,  terrifiant' 
érotiques  ou  joyeux  ;  d’autres  fois,  des  réactions  motrices  apparaiss«ol 
au  ])remier  plan.  Au  cours  d’un  accès  de  sommeil  un  voit  le  patient  ^ 
lever,  parcourir  quelquefois  un  long  trajet,  exécuter  une  série  d’actes  pl^* 
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OU  moins  incohérents,  puis  s’arrêter  épuisé  de  fatigue.  Interrogé,  le  malade 
Ue  peut  rendre  compte  que  de  quelques  fragments  de  rêves. 

De  même  que  le  sommeil  physiologique  est  précédé  parfois  de  repré¬ 
sentations  visuelles  et  auditives  très  vives  que  nous  avons  étudiées 
-sous  le  terme  d’images  hypnagogiques,  la  narcolepsie  peut  être  accompa- 
gnée  a  son  début  par  l’éclosion  de  phénomènes  psycho-sensoriels  iden- 
hques  aux  fausses  perceptions  du  demi-sommeil.  Une  des  malades 
observées  par  Alajouanine  et  Baruk  voyait  défiler  devant  ses  yeux  une 
série  de  personnages  qui,  vus  de  dos,  étaient  pris  pour  des  brigands.  Ces 
^'isions  qui  survenaient  plus  ou  moins  souvent  dans  la  journée  s’accom¬ 
pagnaient  d’un  léger  assoupissement.  Cette  activité  onirique,  lorsqu’elle 
^st  poussée  assez  loin,  conduit,  comme  dans  le  cas  des  auteurs  précédents, 
^  la  désorientation  temporelle  et  spatiale,  la([uelle,  nous  l’avons  vu,  est 
caractéristique  du  rêve,  et  parfois  aussi  à  la  fabulation. 


Telles  sont,  ramenées  à  leurs  traits  fondamentaux  et  essentiels,  les 
attaques  de  narcolepsie  et  de  cataplcxie.  Envisagée  en  soi,  la  narcolepsie 
P  ast,  on  le  voit,  qu’une  crise  de  sommeil  plus  ou  moins  profond,  impé- 
*’ieux,  invincible  ;  elle  ne  difl'ère  du  sommeil  naturel  que  par  le  fait  que  le 
^ajet  ne  peut  s’y  soustraire,  et  (ju’elle  survient  aux  moments  les  plus  va- 
•’iables  du  nycthémère, 

La  non-soudaineté  du  début  de  l’attaque  ne  saurait,  à  notre  avis,  être 
^•^nsidérée  comme  un  caractère  essentiel  de  la  narcolepsie  vraie  ainsi 
‘l'ia  la  soutenu  Lamacq. 

*^n  effet,  dans  bien  des  cas,  la  crise  ne  s’annonce  par  aucune  pertur- 
,  ;  elle  frapj)e  le  sujet  brutalement,  déterminant  sa  chute  ou  celle 

sur  lequel  le  malade  était  appuyé. 

oulefois,  dans  la  plupart  des  faits,  les  malades  sont  avertis  del’immi- 
l'ence  de  la  crise  par  la  sensation  aiguë  du  besoin  de  dormir  ou  par  un 

‘rembl,  - 


gastri( 

les 


blenient  généralisé  ou  encore  par  un  sentiment  de  constriction  épi. 


ique  ;  aussi,  devant  cette  sommation  sur  la  signification  de  laquelle 
s  malades  ne  se  trompent  pas,  ceux-ci  présentent  des  réactions  de  dé- 
se  Variables  selon  les  caractères  etles  tempéraments.  Les  uns  s’assoient 
°Ur  dormir  plus  commodément,  les  autres  veulent  lutter  jusqu’au  bout, 
Çbant  ou  se  livrant  à  quelque  fatiguant  exercice  ;  d’autres  enfin,  pour 
niuer  de  travailler,  restent  constamment  debout  sans  s’appuyer  à  au- 
^  meuble  afin  d’éviter  ou  retarder  la  crise  narcoleptique.  S’il  se  trouvait 
Une  situation  périlleuse,  le  malade  de  Lamacq,  forcé  par  son 
jj^i^  rester  sur  les  toits,  se  couebait  rapidement  derrière  une  che- 
'  ”  dès  ([ue  les  prodromes  de  l’attacpie  se  faisaient  sentir. 


plus 


mesure  que  l’afl’ection  progresse,  le  début  des  accès  se  fait  plus  brutal 


instantané,  les  réactions  de  défense  n’ont  pas  le  temps  de  se  pro- 


'l^  ils  laisi 


en  résulte  des  chutes  ou  des  traumatismes,  dont  les  marques 


issent  permettent  à  coup  sûr  d’exclure  la  simulation. 
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4.  Diagnostic  du  syndrome  narcolepsie.  —  Le  syndrome  narcoleptique 
étant  l’expression  pathologique  du  sommeil,  on  comprend  que  le  diagnos¬ 
tic  en  soit  des  plus  aisés.  De  fait,  il  en  est  bien  ainsi.  Et  passer  en  revue 
les  différents  états  qui,  de  près  ou  de  loin,  peuvent  simuler  l’accès  narco- 
leptique  serait  non  seulement  fastidieux,  mais  donnerait  à  notre  exposé 
une  allure  de  revue  générale  dont  nous  nous  défendons. 

Les  termes  de  somnolence,  de  torpeur,  d’obtusion  et  de  coma,  sont 
assez  expressifs  par  eux-mèmes  pour  défier  la  confusion  avec  le  sommeil 
morbide. 

La  somnolence  est  un  état  très  instable  où  la  dissolution  de  la  conS' 
cience  n’est  que  très  superficielle,  tandis  que  dans  le  coma,  non  seulement 
le  contact  avec  le  monde  extérieur,  mais  les  fonctions  psycho-sensorielleS 
sont  absolument  anéanties. 

Si  l’on  ajoute  à  cela  ([ue  le  coma,  comme  la  torpeur  ou  l’obtusion  psy' 
chique,  ne  sont  pas  des  états  réversibles  et  que  lorsqu’une  amélioration 
ou  la  guérison  surviennent,  celles-ci  s’établissent  graduellement,  on  voit 
qu’il  est  impossible  d’assimiler  aucun  de  ces  états  avec  un  accès  de  soiH' 
meil  morbide,  non  plus  que  de  les  confondre. 

En  réalité,  la  méprise  la  plus  importante  à  éviter  est  celle  qui  consiS' 
terait  à  confondre  le  sommeil  paroxystique  avec  le  sommeil  simulé- 
Ainsi  ([ue  nous  l’avons  vu,  les  signes  objectifs  qui  caractérisent  le  sommeil 
normal  sont  d'une  recherche  délicate  à  cause  de  leur  instabilité  ;  maiSi 
la  narcolepsie  se  révélant  par  une  profondeur  anormale  et  subite  du  soni' 
meil,  il  est  plus  aisé  de  rechercher  dans  cet  état  les  symptômes  ([ue  nous 
avons  en  vue. 

S’agit-il  de  narcolepsie  simulée,  on  verra  que  la  chute  est  moins  brU' 
taie,  et  surtout  (|ue  ni  le  pouls,  ni  la  respiration,  ni  l’état  du  tonus  ou  dcS 
réflexes  ne  sont  modifiés.  Naturellement,  le  simulateur  a  les  yeux  ferméSi 
mais  si  l’on  écarte  les  paupières,  on  fait  apparaître  des  contractions  de® 
orbiculaires  et  les  globes  oculaires  se  révulsent  en  dedans  et  en  haub 
en  même  temps  ([ue  les  muscles  de  la  face  se  contractent  plus  ou  moio® 
énergi(iuement.  Ce  sont  là  des  signes  (|ui  ne  sauraient  guère  tromper®^ 
qui  font  défaut  dans  le  sommeil  morbide 

Tout  proche  du  sommeil  simulé,  apparaît  aux  yeux  des  neurologist®* 
la  léthargie  de  l’hypnose.  Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  la  discussio"’ 
relative  à  l’authenticité  du  sommeil  hypnoticpie  et  nous  rappellerons  seù' 
lement  (pie  les  formes  catalepticpies  et  léthargiques  de  l’hypnose  soù* 
recouvertes  d  un  masque  très  dilférent  de  celui  de  la  narcolepsie. 

Le  cataleptique  présente,  en  effet,  une  exagération  de  tonus  statifl^® 
d’où  il  résulte  que  le  tronc  et  les  membres  prennent  sans  résistance 
conservent  indéfiniment  toutes  les  positions  qu’on  leur  communi(|ue. 
bile,  à  la  manière  d’une  statue,  les  yeux  grands  ouverts,  le  sujet  pr®*’ 
une  expression  de  frayeur  ou  de  stupeur  ;  l’anesthésie  sensoriell®  ®* 
sensitive  serait  complète. 

Toujours  est-il  (pie  les  excitations  portées  sur  la  peau,  les  muqueuse®' 
ou  les  organes  des  sens,  demeurent  sans  effet. 
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Le  létharg’ujue  présente,  lui  aussi,  une  anesthésie  absolue  de  la  peau  et 
des  muqueuses  et,  à  l’exemple  du  cataleptique,  ne  garde  aucun  souvenir 
de  la  durée  du  soi-disant  sommeil.  Le  symptôme  fondamental,  qui  à  lui 
seul  permettrait  de  poser  le  diagnostic  d’hypnose,  consiste  dans  l’hyper- 
excitabilité  mécanique  des  muscles  et  des  nerfs,  grâce  à  laquelle  la  palpa- 
hon  d'un  muscle  ou  la  percussion  de  son  tendon  provoque  un  état  de 
contracture  que  suffit  à  faire  disparaître  une  excitation  superficielle  portée 
sur  les  muscles  antagonistes. 

L  n’est  pas  besoin  d’insister  davantage  sur  les  oppositions  fondamen- 
Isles  qui  rendent  impossible  toute  assimilation  de  l’hypnose  au  sommeil. 

Quelque  opinion  qu’on  se  fasse  sur  l’essence  môme  de  l’état  hypnotique, 
état  qui  semble  bien  s’apparenter  aux  états  d’immobilisation  des  animaux, 
ne  peut  qu’être  d’accord  sur  la  distinction  de  l’hypnose  d’avec  le  som- 
*®eil  et  la  nécessité  d’abolir  une  trop  classique  confusion. 


Les  équivalents  narcolepliqiies  {Cataplexie  —  onirisme  hypiiago- 
fligue).  —  Ainsi  que  tous  syndromes  pathologiques,  la  narcolepsie  peut, 
*®us  de  multiples  influences,  se  fragmenteret  se  dissocier  en  ses  différents 
termes  ;  de  telle  sorte  que,  dans  les  faits  de  ce  genre,  on  se  trouve  en  pré¬ 
sence  de  manifestations  larvées,  lesquelles  se  trouvent  normalement, 
Peut-on  dire,  intégrées  dans  le  syndrome.  Reconnaître  ces  manifestations 
pas  toujours  chose  aisée,  mais  cette  tâche  délicate  offre  un  attrait 
‘"•comparable.  Ainsi  que  nous  l’avons  vu,  certains  narcoleptiques  pré¬ 
sentent,  à  certains  moments,  non  pas  des  attaques  de  sommeil,  mais  des 
orises  au  cours  desquelles  le  sujet  éprouve  la  sensation  de  fatigue  extrême 
O*!  môme  d’anéantissement,  crises  qui  se  traduisent  par  la  perte  localisée 
00  généralisée  du  tonus  d’attitude.  De  semblables  manifestations  peuvent 
apparaître  à  l’état  isolé  chez  des  sujets  qui  ne  présentent,  par  ailleurs, 
^Ocun  symptôme  pathologique. 

reut-être  doit-on  ranger  les  faits  de  ce  genre  dans  le  même  cadre  que 
que  nous  désignerons  sous  le  terme  de  cataplexie  du  réveil,  car  il  s’agit  ici 
On  phénomène  dont  nous  ignorons  la  fréquence  et  qui  est  à  la  frontière 
"^é‘at  physiologique. 

oici  en  (juoi  consiste  cette  manifestation  :  Immédiatement  après  le 
off  matinal,  alors  que  sa  conscience  est  parfaitement  éveillée,  le  sujet, 
0  qu  il  en  ait  le  désir  et  la  volonté,  se  trouve  comme  paralysé,  dans  l’in- 
^Pacité  de  relever  les  paupières,  d’ouvrir  la  bouche  et  de  faire  aucun 
•^vement  des  membres. 

ot  état  s’accompagne  d’une  impression  d’angoisse  diffuse  et  extrême- 
pénible. 

dis  bien  que  cette  cataplexie  du  réveil  exprime  seulement  la 

^ociation  entre  le  réveil  psychique  et  le  réveil  somatique. 

0  tout  cas,  elle  pourrait  servir  d'illustration  et  de  soutien  à  la  thèse 


des 


P^ychi 


auteurs  qui,  avec  Rrailowski,  défendent  la  distinction  d’un  sommeil 


w  mque  et  d’un  sommeil  somatique. 


ces  équivalents  cataplectiques  n’épuisent  pas  les  manifestations 
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larvées  de  la  narcolepsie.  En  face  de  la  cataplexie  viennent  se  placer  les 
troubles  que  Lhermitte  a  mis  en  évidence,  et  qui  ont  été  retrouvés  par 
Ludo  van  Bogaert,  Alajouanine  et  Baruk. 

Le  premier  cas  rapporté  a  trait  à  une  malade  de  72  ans,  qui  brusque¬ 
ment  fut  atteinte,  à  la  manière  d’un  ictus,  d’un  syndrome  neurologique 
traduisant  expressément  une  altération  de  la  calotte  pédonculaire.  Malgré 
l’intégrité  intellectuelle,  cette  malade  présentait  des  troubles  psycho-sen¬ 
soriels  du  plus  grand  intérêt.  Quelques  jours  après  l’attaque  dont  elle  fut 
prise,  la  malade  spontanément  décrivait  les  visions  qui  apparaissaient 
devant  elle  pendant  la  journée,  et  de  préférence  à  la  tombée  du  jour' 
Assise  dans  son  fauteuil,  les  paupières  abaissées  du  fait  du  ptosis,  elle 
apercevait  sur  le  parquet  divers  animaux,  chats,  oiseaux,  poules,  etc." 
Ceux-ci,  sans  bruit,  se  déplaçaient  et  la  fixaient  avec  des  yeux  bizarres, 
aux  prunelles  largement  dilatées  et  à  l’éclat  magnétique.  Ces  visions 
ne  provoquaient  aucun  étonnement  chez  la  patiente  qui  se  rendait  parfai¬ 
tement  compte  de  l’irréalité  de  ses  apparitions.  Néanmoins,  les  figures 
d’animaux  qui  glissaient  sur  le  parquet  provoquaient  un  sentiment 
d’étrangeté  très  particulier  et  qui  eût  suffi,  même  en  l’absence  àe 
critique,  à  différencier  ces  images  d’avec  les  perceptions  légi' 
times. 

Ces  phénomènes  d’apparence  hallucinatoire,  mais  à  la  réalité  desquels 
la  malade  se  défendait  de  croire,  se  poursuivirent  pendant  un  certain 
temps,  puis  disparurent  à  mesure  que  se  réduisait  le  syndrome  neuro¬ 
logique. 

En  étudiant  cette  malade,  on  était  frappé  de  la  ressemblance  de  ceS 
perturbations  sensorielles  avec  celles  qui  marquent  la  période  hypnago- 
gique,  et  l’on  pouvait  conclure  qu’il  s’agissait  de  manifestations  patholo' 
giques  équivalentes  aux  visions  hypnagogiques  normales. 

Cette  assimilation  paraissait  d’autant  plus  légitime  que  déjà  Henri 
Claude  et  Lhermitte  avaient  observé  un  malade  atteint  de  tumeur 
l’infundibulum  chez  lequel  les  crises  de  narcolepsie  alternaient  ou  s’in' 
triquaient  avec  le  déroulement  de  tableaux  oniriques. 

Chez  ce  malade,  la  fonction  du  sommeil  n’était  pas  grossièrement 
troublée  ;  cependant  il  était  à  remarquer  que  l’agrypnie  nocturne  se  doU' 
blait  d’une  somnolence  pendant  le  jour. 

Le  hasard  de  la  clinique  permit  à  Lhermitte  d’étudier,  avec  Jacques 
Toupet,  un  cas  analogue  au  précédent  et,  s’il  se  peut,  plus  démonstrati* 
encore. 

Une  malade  âgée  de  70  ans,  en  parfaite  santé,  se  met  au  lit  le  24  févrie*" 
à  10  heures,  sans  rien  présenter  d’anormal  ;  le  lendemain  on  la  trouve 
dans  son  lit  plongée  dans  un  sommeil  voisin  du  coma  ;  quarante-huit 
heures  après,  l’on  constate  que  la  patiente  demeure  inerte,  dans  uU 
.sommeil  profond,  les  membres  ont  gardé  leur  tonus  normal,  les  paupières 
sont  abaissées,  le  pouls  et  la  respiration  ne  sont  pas  troublés. 

Par  des  excitations  répétées  ou  des  ordres  impératifs  on  parvient 
réveiller  la  malade  incomplètement;  celle-ci  exécute  tous  les  mouvement® 
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élémentaires  des  membres,  elle  peut  dire  son  nom  et  exprimer  quelques 
idées  simples. 

point  de  vue  neurologique,  l’on  notait  l'existence  d’une  ophtalmo- 
Plégie  complète  ;  les  fonctions  motrices  des  yeux  étaient  absolument 
abolies  au  triple  point  de  vue  volontaire,  automatique  et  réflexe.  Un  mois 
®Près,  le  syndrome  neurologique  s’était  considérablement  réduitetle  som- 
®®il  anormal  se  présentait  sous  forme  de  crises  durant  la  journée, 
autre  part,  depuis  que  la  malade  était  sortie  de  son  profond  sommeil, 
*6  était  le  jouet,  au  cours  de  la  journée,  de  visions  variées,  colorées, 
•Mobiles  et  silencieuses.  C’étaient  des  animaux  bizarres  qui  pénétraient 
sa  chambre  ;  d’autres  fois,  des  personnages  qui  se  profilaient  sur  le 
amp  de  la  vision,  venus  on  ne  sait  d’où.  Enfin,  à  certains  moments,  la 
”™^ade  se  croyait  au  théâtre  assistant  à  des  représentations  changeantes, 
|outdemême  que  dans  le  premier  des  cas,  ce  défilé  d’images  n’entraî- 
®a>t  aucune  réaction  afl'ective  et  la  patiente  ne  montrait  qu’un  étonnement 
alatif,  dépourvu  de  frayeur  et  d’anxiété. 

b-n  1924,  van  Bogaert  rapportait  une  observation  très  analogue  à  la 
Précédente.  Il  s’agissait  d’une  malade  atteinte  brusquementd’un  syndrome 
a  calotte,  lié  à  une  lésion  du  noyau  rouge.  Or,  chez  cette  malade, 
ronime  chez  les  précédentes,  apparurent,  dès  le  premier  soir,  des  visions 
caractère  hypnagogique  :  images  de  cheval,  de  chien,  projetées  sur  le 
*bar,  de  serpents  verts  se  glissant  dans  le  lit.  Ces  apparitions  ne  provo¬ 
quaient  aucune  réaction  émotive  ni  même  d'étonnement.  Parfois  les 
rs  semblaient  recouverts  de  lignes  intriquées,  lesquelles  s’effaçaient 
être  remplacées  par  des  figures  de  chevaux, 
n  encore,  ces  phénomènes  sensoriels  morbides  ne  suscitaient,  chez 
•’ialade,  aucune  réaction  affective  et  ne  s’alliaient  à  aucune  idée  déli¬ 
rante. 

^insi  que  cela  était  indiqué  dans  le  premier  travail  cité,  des  faits 
ti  *°8ues  avaient  déjà  été  relevés  par  plusieurs  auteurs  :  V.  Frankl- 
^  .Wart,  JSchuster,  Fuchs  ;  et  Lhermitte  avait  attiré  l’attention  sur  ces 
quwalents  de  la  narcolepsie  qui  marquent  assez  souvent  1  évolution  de 
^^éphalite  léthargique. 

Ba  récemment  encore,  dans  leur  intéressant  mémoire,  Alajouanine  et 
êtr  ^  Mentionnaient  que  le  sommeil  pathologique  narcoleptique  pouvait 
Rio  ^^'^^Mpagné  ou  précédé  de  troubles  oniriques  à  caractère  hypnago- 
gliô^^  auteurs  rappelaient  qu’une  de  leurs  malades,  atteinte  de 

qb’efl^  ‘^^réhral  diffus,  voyait  défiler  devant  ses  yeux  des  personnages 
pgjj  ®  prenait  pour  des  brigands.  A  la  suite  de  ces  apparitions,  surve- 
Les”  ^^^^‘’PMsement  incomplet. 

boüs^  ‘^“ractères  intrinsèques  des  phénomènes  psycho-sensoriels  que 
c[lp  d’analyser  se  montrent  si  accusés  et  si  définis  qu'il  est  diffi- 

viiji  ®  pas  reconnaître  dans  ceux  ci  le  pendant  pathologique  des 
botio”^  Bemi-sommeil,  des  apparitions  hypnagogiqucs.  —  Et  cette 
^  double  intérêt  :  d’abord  en  ce  qu’elle  doit  inciter, 
faits  de  ce  genre,  à  rechercher  systématiquement  les  perturbations 
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discrètes  ou  larvées  de  la  fonction  hypnique,  puis  et  surtout  en  ce  qu’elle 
nous  éclaire  sur  le  dispositif  nerveux  qui  préside  à  la  régulation  du  soffl' 
meil  physiologique.  Au  reste,  quoi  qu’il  en  soit  de  ce  dernier  point  sur  lequel 
nous  aurons  à  revenir,  il  n’en  demeure  pas  moins,  à  notre  sens,  et  c’est 
tout  ce  que  nous  désirons  retenir  ici,  que  les  troubles  sensoriels  sicurieuX 
que  libère  brusquement  l’éclosion  d’un  foyer  pédoneulaire  limité 
peuvent  être  tenus  pour  l’expression  d’une  perturbation  de  la  fonction  du 
sommeil  ;  l'onirisme  bypnagogique  n’est  ainsi  (lue  l'éciuivalent  actif  de 
la  narcolepsie. 


CHAPITRE  II.  —  Li:s  N.\RcoLEP3ir:s  essentieli-es 
ou  IDIOPATHIQUES. 

Dans  son  rapport  sur  la  maladie  du  sommeil  et  les  narcolepsies 
senté  au  Congrès  des  Médecins  aliénistes  et  neurologistes  tenu  à  Bruxelles 
en  1910,  Lhcrmitte  s’exprimait  ainsi  :  «  Il  y  aurait  donc  un  groupe  de 
narcolepsies  essentielles  ou  idiopathiques,  indépendantes  d’un  état  patbo' 
logique  défini.  Cependant,  on  peut  remarquer  que  la  plupart  des  obserV#' 
tious  qui  se  rapportent  à  ce  groupe  datent  d  une  époque  relativemeof 
éloignée  où  l’examen  systématiiiue  des  grandes  fonctions  organiques  étab 
rarement  pratiqué  ;  aussi  croyons-nous  que  ce  groupe  ne  tardera  pas  à  êtr® 
démembré  et  ([ue  l’étude  approfondie  du  syndrome  narcolepsie  permettra 
de  rattacher  à  leur  véritable  cause  les  faits  auxquels  nous  venons  de  fai*"® 
allusion.  » 

Si  une  telle  prévision  n’a  pas  été  encore  réalisée,  du  moins  noU® 
pouvons  montrer  que,  grâce  aux  recherches  récentes,  et  plus  particulièr®' 
ment  à  celles  qui  ont  eu  pour  objet  l’encéphalite  léthargique  et  les  tuineu*'® 
du  cerveau,  bien  des  cas  de  narcolepsies  dites  essentielles  peuvent aujoùT' 
d’hui  être  rattachés  à  leur  véritable  cause  organique.  Quant  à  cette  id^® 
de  la  nécessité  d’un  morcellement  de  la  narcolepsie  idiopathique,  elle  n  ®** 
pas  partagée  par  tous  les  neurologistes  et,  dans  des  travaux  qui  f®”** 
époque,  Redlich  soutenait  encore  tout  récemment  qu’il  est  nécessaire  d’ét*’' 
hlir,  plus  fermement  que  jamais,  un  cadre  précis  pour  y  insérer  la  nafC®' 
lepsie  vraie  idiopathique,  pure  de  tout  substratum  organique  décelable.'^ 
Sans  être  aussi  affirmatifs,  Rrailowski,  Adie,  Ernst  Janzen  expriment 
même  tendance  en  reconnaissant  l’authenticité  d’une  narcolepsie  idiop®'' 
Ihique  ou  essentielle. 

Sans  doute,  ce  problème  ne  pourra  être  complètement  résolu  que  P® 
l’apport  de  documents  biologiques  eu  anatomiques  précis.  Or  l’on  S®' 
qu’aujourd’bui  encore,  nous  ne  possédons  aucune  étude  anatomique  con> 
plôte  de  l’encéphale  d'un  malade  atteint  de  narcolepsie  dite  essentiel^®’ 
Sans  prétendre,  par  consé(|uent,  trancher  la  question  de  la  réalité  d  ùi*® 
narcolepsie,  maladie  spéciale,  indépendante  de  toute  lésion  manif®®^^ 
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°^ganique,  qu’il  nous  soit  permis  de  résumer  les  arguments  qui  Tiennent 
s  inscrire  aussi  bien  pour  que  contre  la  thèse  défendue  par  Redlich. 

E.t  d  abord  la  narcolepsie  essentielle  se  présente  t-elle,  en  clinique, 
^nus  des  traits  qui  lui  soient  particuliers  et  qui  permettent  de  la  distinguer 
ps  attaques  de  sommeil  provoquées  par  les  modifications  organiques  les 
es  plus  apparentes,  telles  que  celles  qui  caractérisent  les  néoplasies  céré- 
rales  et  les  encéphalites  ?  Nous  n’hésitons  pas  à  répondre  par  la  néga¬ 
tive.  Aussi  bien  dans  l’encéphalite  léthargique,  par  exemple,  que  dans  les 
meurs  cérébrales,  nous  avons  observé,  ainsi  que  nombre  d’auteurs,  la 
survenance  d’accès  narcoleptiques  identiques,  en  tout,  à  ceuxde  la  narcolep- 
sm  dite  idiopatbique. 

A^ussi  n’est-il  pas  besoin  de  revenir  longuement  sur  la  description  de  la 
Uurcolepsie  essentielle  que  nous  avons  prise  comme  type  dans  notre  descri  p- 
mn  du  syndrome  général  de  la  narcolepsie.  L’attaque  de  sommeil  est 
uienchée  par  une  émotion,  un  mouvement,  une  attitude,  ou  survient  au 
^Uiirs  de  circonstances  qui  favorisent  l’éclosion  du  sommeil  normal.  Ici 
uomnje  ailleurs,  le  malade  semble  plongé  plus  ou  moins  profondément 
uusun  état  qu’il  est  difficile  de  distinguer  du  sommeil  physiologique, 
undant  la  phase  hypnique,  le  malade  se  montre  en  résolution  complète 
aisse  reconnaître  une  conservation  relative  du  tonus  musculaire.  De 
mne  que  dans  le  sommeil  normal,  le  patient  peut  être  le  jouet  de  rêves 
3ces.  et  môme  continuer,  grâce  à  la  persistance  d’un  automatisme 
une  activité  volontaire  et  consciente, 
lan,  on  presque  rien,  ne  sépare  le  réveil  provoqué  ou  spontané  d'un 
(Jq  Pf'gue  d’avec  le  réveil  d’un  individu  normal  profondément  en- 

La  physionomie  clinique  de  la  narcolepsie  dite  essentielle  ne  possède 
difîé*  6lle-iiiôme,  aucun  trait  qui  lui  soit  propre  et  qui  permette  de  la 
les^' 


t  propre  et  qui  permette  d 
•l’encier  delà  narcolepsie  symi)tomatique.  Les  données  étiologiques  et 
concomitants  symptomatiques  nous  apportent-ils  plus  de  précision  ? 
*0  est  la  (lucstion  crue  nous  devons  aborder  maintenant, 
sait,  la  , 


‘ïiascuJi 


larcolepsie  essentielle  est  une  maladie  spécialement 


^  fe  ^  rassemblés,  Rcdlich  compte  28  hommes  et 

^  mines,  et  sur  20  cas  auxquels  fait  allusion  Adie,  17  sont  du  sexe 
p^^r'' '’^’^'^cment  du  sexe  féminin.  Tous  les  auteurs  sont  d’accord 
®Vec  également  que  l'infection  débute  entre  10  et  20  ans 

des  j^ni^iinum  voi  s  23  ans.  Quant  aux  rapports  que  peut  avoir  le  début 
Igj  j^^'^'dents  narcoleptiques  avec  l’évolution  pubérale,  il  est  difficile  de 
Ig  1  ^clon  Adie,  la  narcolepsie  idiopathique  ne  se  rattache  pas  à 
®tta  ’  Rcdlich,  au  contraire,  insiste  sur  ce  fait  que  les  premières 

''O'iiincil  se  manifestent  précisément  au  moment  du  dévelop- 

esse^'^-^^^^  auteurs  reprend  sur  l’évolution  de  la  maladie,  laquelle  est 
théi.  *®'vient  chronique  et,  en  général,  rebelle  à  toutes  les  méthodes 

J^'^^^Pentiques. 

®  ^enseignements  que  nous  apporte  l’étiologie  sont,  à  la  vérité,  des 
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plus  minces.  On  a  noté  la  débilité  mentale,  une  propension  innée  au  soni' 
meil  prolongé,  une  constitution  lymphati((ue,  la  tendance  aux  épistaxis,!® 
constitution  schizoïde,  épileptoïde  ou  hystérique,  mais  aucune  de  ce® 
données  n’apparaît  d’une  bien  grande  précision 

Il  est  beaucoup  plus  intéressant  de  se  demander  si  les  sujets  qui  sont 
atteints  de  narcolepsie  idiopathique  ne  présentent  pas,  par  ailleurs,  des 
perturbations  d’ordre  humoral  ou  des  modifications  d’ordre  anatomiqu® 
qui  puissent  nous  orienter  vers  un  substratum  organique  de  la  soi-disant 
narcolepsie  essentielle.  Il  est  assez  piquant  de  constater,  à  ce  propos,  qu® 
les  tenants  les  plus  décidés  de  la  doctrine  de  la  narcolepsie  maladie  S® 
complaisent  à  décrire  des  manifestations  pathologiques  chez  leurs  naf' 
coleptiques.  manifestations  qui  viennent  miner  la  thèse  qu’ils  défendent’ 
Jolly  et  Redlich,  par  exemple,  insistent  tout  particulièrement  sur  I®® 
troubles  endocriniens  des  narcoleptiques  ;  et  rien  n’est  plus  juste 

Qu’il  nous  suffise  de  rappeler  que  dans  2  cas  de  Redlich  et  dans  1®® 
faits  publiés  par  Kahler,  Jolly,  Adie,  Janzen,  Schuller,  la  selle  turciq"® 
était  particulièrement  petite  ;  que,  dans  les  cas  de  Dercum  et  d’Henn®' 
berg,  les  malades  présentaient  un  aspect  acromégaloïde ;  que  Salmoni 
Eason,  Harris  et  Gfaham,  Tom  Williams  ont  pu,  par  divers  traiteme.n*® 
médicamenteux  ou  chirurgicaux,  s’attaquer  à  la  lésion  hypophysaire  ®* 
ainsi  réduire  sensiblement  le  nombre  et  la  durée  des  accès  narcolep' 


tiques. 


De  nombreux  faits,  également,  montrent  que,  assez  fréquemment,  1®® 
glandes  sexuelles  ou  bien  sont  modifiées  ou  bien  ont  leur  fonctionO®' 
ment  troublé. 

Il  y  a  longtemps  que  Ballet,  Fischer,  Kahler,  ont  relevé  l’influence  fr' 
vorisante  des  règles,  qucNevcrmann,  Kallewijn  ont  fait  la  même  remarq**® 
pour  la  grossesse  ;  récemment  Redlich  rappelait  que  dans  3  de  ses  c®* 
personnels,  comme  dans  ceux  de  Dercum  et  de  Stieller,  le  développein®” 
sexuel  paraissait  nettement  insuffisant. 


Ainsi  ([ue  nous  l’a 


>  mentionné,  les  narcoleptiques  dits  essenti' 


iel® 


revêtent  quelquefois  le  masque  du  status  lymphaticus,  et  nous  avons 


été 


intéressés  par  les  recherches  de  Redlich  qui,  dans  9  cas  personnels,  a 
levé  une  augmentation  des  lymphocytes  du  sang  dépassant  40  %  cheü 
malades  et  de  30%  chez2  autres 

Cette  lymphocytose  sanguine  devait  conduire  à  rechercher  l’exislea®® 
d’une  perturbation  thyroïdienne.  De  fait,  dans  plusieurs  cas,  fut  not 
une  augmentation  de  volume  de  la  glande  thyroïde  et,  chez  trois  mala^®*’ 
Redlich,  hreund  et  Kaminer  purent  mettre  en  évidence,  grâce  à  la  ï*’  ^ 
thode  d’Abderhalden,  des  produits  de  désintégration  thyroïdiens  et  hyP® 
physaires.  ^ 

Il  n’est  pas  jusqu’à  lacataplexic,  cet  équivalent  de  la  narcolepsie,  q^*' 
puisse  se  rencontrer  chez  les  sujets  présentant  des  accès  d  hypersonm’ 
au  cours  des  maladies  organiques  grossières  du  système  nerveux,  telle»  4 
rencé])halile  é|)idémique,  les  tumeurs  cérébrales  ou  la  sclérosé  latêr® 
amyotrophique. 
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Alajouanine  et  Baruk  ont  observé  très  nettement  de  tels  équivalents 
^^taplectiques,  caractérisés  au  point  de  vue  subjectif  par  une  sensation  de 
fatigue  extrême  allant  jusqu’à  l’anéantissement  et  objectivement  par  la 
P^rte  du  tonus  statique. 

ces  quelques  faits  que  nous  donnons  à  titre  d’exemple,  on  peut 
donc  conclure  que,  pour  les  auteurs  qui  tiennent  la  narcolepsie  idiopa¬ 
thique  pour  légitime,  cette  affection  comporte  souvent  des  modifications 
du  système  nerveux  endocrinien.  Si  l’on  ajoute  à  cela,  avec  Redlich,  que 
plusieurs  malades  narcoleptiques  présentent  des  tics,  des  migraines,  des 
symptômes  neurasthéniques,  on  ne  peut  qu’être  tenté  de  chercher  si  l’ac- 
^‘dent  saisissant  de  la  narcolepsie  n’est  pas  le  témoignage  d’une  pertur- 
ution  organique  plus  ou  moins  profonde  et  d’ailleurs  nullement  univo- 
fiue. 


CHAPITRE  Ilf.  —  Les  Narcolepsies  symptomatiques. 

En  présence  d'un  sujet  atteint  d’hypersomnie  paroxystique,  il  serait 
P  Us  que  téméraire  de  porter,  d’emblée,  le  diagnostic  de  narcolepsie  essen- 
helle.  Ainsi  que  nous  l’allons  voir,  de  nombreuses  affections  organiques 
peuvent  être  à  la  base  de  l’a  tlaque  de  sommeil  ;  la  narcolepsie  e^t  révéla- 
‘■'ce  d’un  état  organique  que  le  clinicien  doit  dépister  et  préciser. 

^ous  nous  sommes  efforcés  de  rendre  d’une  manière  aussi  précise  que 
Passible  les  traits  les  plus  significatifs  des  narcolepsies  symptomatiques 
mieux  établies. 

Assurément,  nous  ne  les  avons  pas  épuisées  toutes,  et  la  liste  n’en  est  pas 
Mais  nous  avons  pensé  qu’il  était  prudent  d'aller  du  connu  veis 
'uconnu  et  de  bonne  règle  d’épuiser  les  problèmes  résolus  avant  d’a- 
■"der  les  questions  insuffisamment  mûries. 

E  La  narcolepsie  dans  les  tumeurs  encéphaliques.  — Parmi  les  nombreux 
^ymptôuies  dont  s’entoure  le  développement  des  néoplasies  intracranien- 
■  Une  place  doit  être  faite  à  l’hypcrsomnie.  Celle-ci,  est-il  besoin  de 
^  l'épéter,  apparaît  très  différente  par  sa  nature  et  sa  signification  clinique, 
plu^  ^°’'Puur,  de  l’obtusion,  de  l’indifférence  et  même  de  la  somnolence 
®  ou  moins  coupée  qui  sont  la  marque  classique  des  tumeurs  du  cer- 
d,  et  mérite  une  place  à  part.  De  nombreux  travaux  lui  ont  été  consacrés 
<l'A*i°'^*  ‘'ôcemment,  elle  faisait  l’objet  d’intéressantes  recherches  de  la  part 
ujouanine,  H.  Baruk," Léchelle,  Thévenard. 

J.  •'^si  que  Lhermitte  l’a  déjà  indiqué,  les  crises  de  sommeil  paroxys- 
^^fiues  ne  sont  pas  rares  chez  les  sujets  atteints  de  néoplasme  cérébral  ;  et 
dg  uarcolepsie  n’est  pas  mise,  selon  nous,  en  aussi  belle  place  dans  les 
^’f^'^‘P^*ons  cliniques,  c’est  que,  fort  souvent,  elle  passe  inaperçue, 
j^^^'lpas  suffisamment  recherchée- 

°ds  ne  saurions  trop  insister  sur  ce  point  que  le  sommeil  patholo- 
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gique  que  nous  avons  en  vue,  et  qui  accidente  le  cours  des  tumeurs  céré¬ 
brales,  s’apparente  de  si  |)rès  à  la  narcolepsie  typique  que  ces  deux  états 
pourraient  être  confondus  si  l’on  n’y  prenait  garde.  Voici,  par  exemple,  une 
malade  observée  par  Raymond  qui,  en  raison  de  la  soudaineté  de  l’endor¬ 
missement  et  du  réveil,  est  prise  pour  une  hystérique;  l’autopsie  fait  jus¬ 
tice  de  ce  diagnostic  et  révèle  un  sarcome  de  la  protubérance.  Il  en  était 
de  même  chez  la  malade  observée  parMensinga  ;  les  attacpiesde  sommei' 
survenaient  brus(|uement,  au  cours  d’une  conversation  ou  pendant  les 
repas  ;  ici  encore  il  s’agissait  d’une  tumeur  de  la  base  du  cerveau.  Nous 
pourrions  multiplier  les  exemjjles,  car  nombre  d’observations  se  montrent 
stéréotypées. 

11  faut  remarquer  (|ue,  à  l'exemple  du  sommeil  normal,  la  narcolepsie 
des  néoplasi(|ues  cérébraux  apparaît  comme  un  état  réversible,  du  moins 
dans  les  cas  les  plus  typiques.  Cette  réversibilité  persiste  alors  même  que 
le  sommeil  s’installe  d’une  manière  subcontinue.  L’observation  célèbre 
de  Soca  en  est  une  très  belle  illustration. 

La  narcolepsie  qui  accompagne  les  tumeurs  du  cei'veau  ne  possède 
donc  par  elle-même  que  peu  de  caractères  qui  permettent  de  la  diiïérencier 
d’avec  les  autres  variétés  d’hypersomnie.  Il  faut  remarquer  toutefois  que 
l’hypnolepsie  apparaît  ici  d’une  durée  généralement  plus  longue  que  celle 
des  narcolepsies  idiopathiques.  Mais  le  caractère  différentiel  le  plus  im' 
portant  n’estpas  là;  et  ce  qui  doit  attirer  l’attention  en  face  d'une  narco¬ 
lepsie  qui  ne  fait  pas  sa  preuve,  c’est  la  tendanceque  présentent  les  crise® 
à  accroître  leur  durée,  puis  à  se  fusionner  pour  faire  place  à  un  état  de 
sommeil  continu. 

Il  n’est  pas  besoin  d’ajouter  que,  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
narcolepsie  ne  se  montre  pas  à  l’état  isolé  et  que  les  manifestations  clini' 
ques  liées  à  l’hypertension  intracrânienne,  comme  aussi  à  la  destruction 
et  à  la  compression  directe  des  centres  nerveux,  éclaireront  assez  vite  1® 
diagnostic.  Le  problème  de  beaucoiq)  le  plus  attirant  et  le  i)lusà  l’ordre  du 
jour  est  certainement  celui  qui  pose  les  rapports  de  la  narcolepsie  a  vec 
localisation  néoplasique.  La  survenance  d  accès  de  sommeil  narcolepb' 
que  nous  éclaire-t-elle  sur  la  topographie  on  la  structure  de  la  tumeur  ^ 
Telle  est  la  question  que  nous  devons  nous  poser. 

Relativement  à  la  qualité  delà  tumeur,  les  faits  sont  très  démonstratif® 
et  les  nombreuses  observations  publiées  témoignent  c[ue,  aussi  bien  1®* 
sarcomes  que  les  gliomes,  les  endothéliomes,  les  épitbéliomes  et  niêtn® 
des  productions  pathologiques  d’autre  nature,  tels  que  les  kystes  cystice®' 
cosicpies  ou  les  tubercules,  peuvent  donner  naissance  aux  crises  narcolep' 
tiques. 

11  n’en  va  pas  de  meme  pour  ce  ([ui  est  de  la  topographie  de  la  tumeu''' 
Certes,  et  le  rapport  précité  de  1910  l'a  fait  remarquer,  il  n’est  pas 
tumeur  cérébrale  qui,  quel  que  soit  son  siège,  ne  puisse  provocpier  l’acc^® 
d’hypersomnie.  Nous  possédons  des  observations  où  la  tumeur  causales!®' 
geait  dans  le  lobe  pariétal  (Verdiou,  Terrier),  le  lobe  occipital  (Hercouét, 
chel,  Voulfowitch),  le  lobe  temporal  (  Abercombie,  Hickenrath,  Oppenheiù’* 
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Westphal,  lîrtfult  et  Loeper),  le  corps  calleux,  les  couchoB  optiques  ou  les 
corps  striés  (Sinchler,  Troschel,  Righctti,  Staulens,  Claude,  Schaeffer  et 
A.lajouanine),  l’épiphyse  (Reinhold,  Alajouanine,  Baruk  et  Lagrange),  les 
tubercules  quadrijumeaux  (Goldizeher,  Lhermitte),  les  pédoncules  et  la 
protubérance  (Raymond  Lugaro,  Voulfowitch,  Dévie  et  (^ourmont,  Cowen 
et  tout  récemment  Léchelle.  Alajouanine  et  Thévenard). 

Enfin,  dans  d’autres  faits,  ce  n’est  plus  le  cerveau  lui-même  qui  est 
le  siège  de  la  tumeur,  mais  le  cervelet  (Rlessig,  Hallopeau,  Sandri),  le  hui¬ 
lée  rachidien  (Chassaignac),  l’hypophysefSoca,  Mensinga,  Parhon  et  Golds¬ 
tein,  Bregmann  et  Steinhaus,  entre  autres). 

^ais  on  remarquera  tout  de  suite  que  la  plupart  de  ces  observations 
oatent  d’une  épo([ue  où  l’on  ne  posait  pas  la  distinction  indispensable  entre  ■ 
®  narcolepsie  vraie,  la  somnolence  et  même  l'obtusion,  et  que.  d’autre  part, 
°n  n’établissait  pas  dans  les  constatations  anatomiques,  le  retentisse¬ 
ment  exercé  souvent  par  la  tumeur  sur  les  régions  éloignées  et  plus  parti- 
culièrement  sur  le  3®  ventricule. 

E  est  classique,  on  le  sait,  que  les  néoplasies  cérébrales  capables  d’op- 
Ppser  un  obstacle  à  la  circulation  céphalo-rachidienne  retentissent  très 
sur  le  ventricule  médian  dont  les  parois  s’amincissent  souvent  à  l’ex- 
'eême. 

ce  que  démontrent  de  la  manière  la  plus  nette  les  faits  relatés  à  une 
période  plus  récente,  c’est  que  la  narcolepsie  vraie  se  montre  avec  une 
■^^quence  impressionnante  au  cours  des  tumeurs  qui  lèsent  directement 
indirectement  la  région  ventrale  du  ventricule  moyen,  l’espace  opto- 
Pédonculaire.  Et  ceci  explique  le  nombre  relativement  élevé  des  cas  de 
^|*rcolepsie  au  cours  des  tumeurs  à  grand  développement  de  riij'pophyse, 
]^ne  part,  ctdes  néoplasies  accompagnées  par  une  distension  du  3“  ven- 
'"«le.  <1  antre  part. 

^>s,  pour  intéressants  c[ue  soient  CCS  faits,  ils  ne  sauraient  entraîner 
Une  conclusion  en  raison  de  la  multiplicité  et  de  la  variété  des  altéra- 
'°ns  intra  ou  extra-cérébrales. 

caucoup  plus  riches  d’enseignements,  nous  apparaissent  les  cas,  assez 
co]  aujourd’hui,  qui  témoignent  de  la  fréquence  des  crises  de  nar- 

véritable,  déterminées  par  les  tumeurs  développées  à  la  base  ou 
Voisinage  immédiat  du  ventricule  moyen. 

Kr  Henri  Claude,  Lhermitte  s’attachait  à  montrer  qu'il  existait  un 
jg  symptomatique  caractéristique  des  lésions  surtout  tumorales 

l’o  ^  l"l^''’^El’ulo-tubéricnne  dont  la  narcolepsie,  associée  ou  non  à 

p*Esme,  est  un  des  composants. 

ces  dernières  années,  les  observations  se  sont  accumulées  qui 
du  ‘E'  rapport  de  causalité  qui  rattache  la  narcolepsie  aux  tumeurs 

ventricule. 

Ch  observation  rai)portée  par  André  Thomas,  Jiimentié  et 

imp^'^’*‘^l^l^uche,  riiypersomnic  apparut  à  six  reprises,  séparées  par  des 
''‘''lies  de  plusieurs  mois. 

'^•'ises  léthargiques  présentaient  une  durée  plus  courte,  .se  i-appro- 
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chant  ainsi  de  narcolepsie  pure,  dans  le  fait  publié  par  G.  Guillaiii, 
Bertrand  et  Périsson.  Cependant,  il  est  très  remarquable  que  les  crises 
narcoleptiques  qui  duraient  plusieurs  heures  s’accompagnaient  de  cata¬ 
tonie,  de  vomissements  bilieux,  de  polyurie  et  d’hyperthermie,  tandis  que 
dans  l’intervalle  des  crises,  l’examen  neurologique  ne  montrait  qu’une 
symptomatologie  presque  négative.  L'examen  anatomique  montra  l’exis¬ 
tence  d’un  kyste  médian  occupant  la  plus  grande  partie  du  3®  ventricule. 

Le  sommeil  morbide,  élément,  selon  Henri  Claude  et  Lhermitte,  du 
syndrome  infundibiilaire,  peut  à  l’exemple  des  autres  éléments  de  ce  syn¬ 
drome  se  manifester  à  l’état  isolé.  Témoin  une  observation  impression¬ 
nante  de  Souques  et  Bertrand  où  l’on  voit  le  sommeil  pathologique  domi¬ 
ner  de  si  haut  la  symptomatologie  que  les  auteurs  n'hésitent  pas  à  parler 
d’une  véritable  forme  mono-symptomatique  et  uniquement  léthargi(|ue  des 
tumeurs  de  l’infundibulum. 

De  ces  observations,  on  peut  rapprocher  celle  ([u’ont  publiée  H.  Claude, 
Schaeffer  et  Alajouanine  et  où  la  narcolepsie  semble  liée  à  l’infiltration  de 
la  paroi  latérale  du  3«  ventricule  par  un  gliome  développé  dans  les  corp® 
opto-striés. 

En  dernière  analyse,  bien  qu’il  subsiste  certaines  inconnues  dans  le  pro¬ 
blème  de  la  narcolepsie  des  tumeurs  du  cerveau,  il  n’en  reste  pas  moins 
(|ue  la  frécpience,  l'éclat  et  la  pureté  du  sommeil  pathologique  que  pro¬ 
voquent  les  processus  néoplasiques  qui  envahissent  et  compriment  D 
région  ventrale  du  ventricule  moyen  ne  sont  pas  dus  au  hasard,  ma'® 
doivent  nous  inciter  à  chercher  dans  cette  région  un  centre  qui  possède  , 
sur  la  fonction  hypniquc  une  iniluence  prépondérante. 


2  La  narcolepsie  sijmplomalique  des  maladies  infeclieiises  du  spslème  n£i" 
veux.  —  S’il  n’est  guère  d’infections  de  l'axe  cérébro-spinal  qui  ^e 
puissent,  à  un  moment  variable  de  leur  évolution,  être  traversées  par  de® 
périodes  de  somnolence,  les  maladies  nerveuses  liées  à  une  infection  p^®' 
voquent  beaucoup  plus  rarement  l’apparition  du  syndrome  narcolcptiqu®' 
Toutefois,  nous  devons  mentionner  ici  deux  affections  qui,  en  raison  d® 
leur  extrême  fréquence  dans  notre  pays,  d’une  part,  et  en  raison  de  1®®*^ 
accompagnement  non  exceptionnel  par  l’hypersomnie,  doivent  retcuff 
notre  attention. 

Nous  voulons  parler  de  la.  syphilis  cérébro-spinale  et  de  la  sclérose®®^ 
plaques. 

Lorsqu’elle  se  localise  à  la  base  du  cerveau,  ce  ([ui,  on  le  sait,  est  ass®*® 
commun,  la  méningo  encéphalite  syphilitique  donne  naissance  à  un 
drome  spécial  dont  le  sommeil  paroxystique  peut  être  un  des  composantj’^ 
Foix,  Alajouanine  et  Dauptain  ont  rapporté  de  ce  .syndrome  un  exeniP* 


saisissant.  ^ 

Ici,  la  céphalée,  la  polyurie,  l’hémianopsie  bitemporale,  s’associai®*’^ 


des  crises  de  narcolepsie.  Celles-ci  survenaient  brusquement  à-  certa’” 


heures  de  la  journée,  en  général  le  matin  vers  dix  heures  et  vers 
heures  de  l’après-midi.  La  malade  avait  conscience  du  «caractère  anor*”® 
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pathologique  de  ce  sommeil  diurne,  car  elle  disait  :  «  C’est  un  sommeil 
comme  je  n’en  ai  pas  la  nuit.  » 

Le  malade  observé  par  G.  Guillain  et  Alajouanin^  présentait  également 
‘Jcs  crises  de  sommeil  tellement  invincibles  qu’il  s'endormait  sur  une 
chaise  et  qu’on  eût  été  porté  à  établir  le  diagnostic  d’encéphalite  léthar¬ 
gique  si  la  ponction  lombaire  n’avait  permis  de  constater  une  réaction 
typique  de  la  syphilis. 

Qu’il  s’agisse  bien  ici  de  narcolepsie  syphilitique,  le  fait  est  attesté  par 
les  résultats  du  traitement.  Dans  les  deux  cas,  en  effet,  auxquels  nous  fai¬ 
sons  allusion,  la  thérapeutique  spécifique  amena  rapidement  la  disparition 
complète  du  sommeil  morbide. 

Dans  une  communication,  présentée  au  Congrès  de  Bruxelles  en  1910, 
Chartier  rapporta  deux  observations  de  sclérose  en  plaques  typiques 
où  des  crises  narcoleptiques  apparurent  à  la  phase  prémonitoire  de  la  ma- 
^die,  dans  un  cas,  et  à  une  période  plus  avancée,  dans  un  autre. 

Le  sommeil  morbide  gardait  les  apparences  du  sommeil  normal  et 
uartier  remarquait  qu'on  ne  constatait  alors  ni  tremblement  palpébral  ni 
yperexcitabilité  musculaire,  ni  hypertonie  ou  catalepsie. 

Les  cas  rapportés  par  G.  Guillain,  puis  par  Alajouanine  et  Baruk, 
®ont  Un  peu  différents  des  précédents,  car  il  s’agit  ici  moins  de  sommeil 
paroxystique  que  d’hypersomnie  plus  ou  moins  continue.  Néanmoins,  ces 
"S  gardent  toute  leur  valeur  dans  le  témoignage  qu’ils  apportent  sur  les 
perturbations  du  sommeil  déterminées  par  le  développement  de  la  sclé- 
•■ose  multiple. 

^ais,  si  les  observations  de  Chartier  semblent  bien  démontrer  que  la 
j'arcolepsie  vraie  peut  être  conditionnée  par  une  localisation  spéciale  de 
®  sclérose  en  plaques,  il  faudrait  se  garder  de  rattacher,  ipso  fado,  les 
®ccès  narcoleptiques  survenant  dans  la  sclérose  en  plaques  à  l’influence 
®x^usive  de  cette  maladie. 

n’en  voulons  pour  preuve  que  le  cas  publié  récemment  par 
Edith  Jakobsohn  où  l’on  voit  une  femme  de  3(5  ans,  atteinte  de  sclé- 
•"“se  en  plaques,  présenter  des  accès  narcoleptiques  et  cataplectiquestypi- 
fiUes.  Or,  une  enquête  établit  que  le  père  de  cette  malade  était  narcolep- 
à  3'^  qu’elle-mème  était  affectée  de  narcolepsie  depuis  l’enfance,  c’est- 
•l’e  plus  de  2,5  ans  avant  l'apparition  des  premiers  symptômes  de  la 
®®‘érose  multiple. 

observation  très  instructive  de  M'"‘=  Edith  Jakohsohn  mérite  d'être 
ne  à  d’autres  points  de  vue  ;  d’abord  parce  qu’elle  témoigne  de  l’ag- 
(Jij  .  'nn  de  la  narcolepsie  parla  sclérose  en  plaques,  du  rôle  déchaînant 
J.  *’*i'e  spasmodique  organique  sur  les  accès  narcoleptiques  et  cataplec- 
enfin  parce  qu’elle  montre  la  disparition  de  l’hypertonie  des 
bres  inférieurs  au  cours  des  accès. 

^‘On  essayer  de  relier  les  accès  narcoleptiques  à  une  localisa- 

»,  elinie  de  la  sclérose  multiple,  nous  rappellerons  cei 


Lh( 


^  de  la  sclérose  multiple,  nous  rappellerons  cependant  que 

l®*’inittea  constaté,  chez  une  des  malades  observées  par  Chartier,  une 
•"nse  névroglique  intense  du  lobe  nerveux  de  l’hypophyse  et  surtout 
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une  h3'pertropliie  relative  de  cette  glande  avec  acidophilie  généralisée  des 
protoplasmas. 

Bien  que,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ne  soit  pas  conditionnée 
vraisemblablement  par  l’agression  d’un  agent  infectieux,  nous  l’associons 
aux  maladies  précédentes,  en  raison  de  la  diffusion  de  ses  lésions. 

Dans  quelques  cas  rares,  la  maladie  de  Charcot  peut  s’accompagner, 
comme  l’ont  montré  C.  Guillain  et  Alajouanine,  d'accès  de  somnolence 
et  même  de  leur  équivalent  :  la  cataplexie. 


d.  La  narcolepsie  d’origine  traiimal'ique .  —  De  même  que  le  traumatisme 
du  crâne  n’est  pas  exceptionnel  à  l’origine  du  diabète  insipide,  plusieurs 
auteui-s  ont  noté  expressément  l’existence  d’un  traumatisme  crânien,  avec 
ou  sans  fracture  du  crâne,  dans  les  antécédents  des  narooleptiques.  Mais, 
il  faut  reconnaître  que  c’est  seulement  l’expérience  de  la  dernière  guerre 
qui,  par  la  multiplicité  des  cas  de  traumatismes  qu’elle  a  provoqués,  nous 
autorise  à  décrire  l’existence  d’une  narcolepsie  traumatique.  Ainsi  que 
nous  l’avons  indiqué,  les  narcolepsies  traumatiques  se  divisent  tout 
naturellement  en  deux  grands  groupes,  selon  le  début  précoce  ou  tardif 
de  l’attaque  du  sommeil  par  rapport  à  la  date  du  traumatisme. 

La  narcolepsie  traumatique  précoce  a  été  fort  bien  décrite  par  Sou¬ 
ques  en  1918,  dans  un  travail  où  cet  auteur  rapportait  une  observation 
des  plus  suggestives.  Il  s’agissait  d’un  soldat  de  26  ans  qui,  projeté  en  l’air 
par  l’éclatement  d’un  obus,  retomba  sur  la  tète.  Trois  ou  quatre  jours 
après  l’accident,  survinrent  les  premiers  accès  de  narcolepsie.  Ceux-ci 
présentaient  exactement  tous  les  caractères  que  comporte  la  narcolepsie 
essentielle  :  céphalée  prémonitoire,  sensation  dévidé  dans  le  crâne,  soW' 
meil  impérieux  et  brutal  obligeant  le  sujet  à  s’asseoir  pour  ne  pas  tombef) 
influence  favorisante  de  l’inactivité,  de  la  station  assise  et  de  la  flexion  J® 
la  tête.  Ce  qui  est  très  suggestif  dans  l’observation  de  Souques,  et  qU® 
nous  ne  saurions  trop  souligner,  c’est  l’association  à  la  narcolepsie  d’unC 
hémiparésie  droite  avec  diplopie  croisée  et  polyurie  notable,  mais  corn' 
plètement  ignorée  du  sujet.  Il  ne  paraît  pas  douteux  qu’un  malade  de  c® 
genre,  observé  moins  minutieusement  ou  à  une  époque  où  la  sémiologi® 
neurologique  était  moins  avancée,  eût  été  pris  uniquement  pour  un  naf' 
coleptique.  Or,  ainsi  que  le  fait  ressortir  Souques,  nous  sommes  ici  e® 
présence  d’un  cas  de  sommeil  paroxystirpie  en  rapport  avec  une  lésirr® 
discrète,  mais  de  topographie  précise,  de  la  base  du  cerveau. 

Peu  après  Souques,  Lhermitte  publiait  deux  observations  de  naf' 
colepsie  consécutive  à  des  blessures  du  crâne  ;  ici  encore  le  sommeil 
paroxystique  ne  se  différenciait  en  rien  de  la  narcolepsie  essentielle 
Gélineau  :  même  début  soudain,  mais  non  assez  brutal  pour  ne  pas  permet' 
tre  au  sujet  de  s’étendre  ou  de  prendre  la  position  qui  lui  assure  prote®' 
tion  ;  même  sommeil  profond  ne  laissant  pas  après  qu’il  s’est  dissip<^ 
sentiment  de  bien-être,  de  détente  que  procure  lesommeil  normal  mais, 
contraire,  une  lassitude  générale,  un  abattement  spécial  ou, selon  l’cxpr®*' 
siou  d’un  de  ces  sujets,  un  engourdissement  cérébral. 
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plus  fréquentes  encore  que  les  narcolepsies  liées  à  un  traumatisme 
direct  du  crâne  nous  apparaissent  les  narcolepsies  d’origine  coinmotion- 
lelle.  Léri  a  donné  de  la  forme  précoce  de  la  narcolepsie  commotionnelle 
“ne  deséription  précise.  Nous  ferons  remarquer,  cependant,  que  s’il 
®3git  bien,  dans  les  faits  de  ce  genre,  de  sommeil  pathologique,  la 
physionomie  du  syndrome  clinique  ne  se  superpose  pas  exactement  à 
®6lle  de  la  narcolepsie  telle  ([ue  nous  l’avons  définie.  Ici,  en  effet,  le 
sommeil  n’est  pas  paroxystique  et  se  présente  comme  la  continuation 
do  corna.  De  plus,  la  période  de  somnolence  qui  dure  plusieurs  jours 
s  écarte  ainsi  du  type  de  la  narcolepsie  vraie.  Les  caractères  de  ce  sommeil 
Morbide  s’opposent  ainsi  à  ceux  de  la  narcolepsie  primitive  d’apparence 
essentielle  que  tant  de  médecins  de  l'avant  ont  observée  au  cours  des 
bombardements  de  tranchées  et  que  Roussy  et  Lbermitte  ont  décrite 
dans  leur  ouvrage  sur  les  psycbonévroses  de  guerre. 

La  commotion  cérébrale  compte  parmi  ses  innombrables  séquelles  des 
accès  narcoleptiques  que  Lherinitle  a  spécialement  étudiés.  Conséquence 
b'gnée  de  la  commotion,  la  narcolepsie  possède  une  évolution  très  diffé- 
•■ente  de  la  forme  précédente.  Ici,  l’hypersomnie  ne  se  limite  pas  à  un  seul 
accès,  mais  se  répète,  plus  ou  moins  fréquemment,  sous  forme  de  crises  de 
•bêtne  caractère  et  dont  les  variations  de  durée  constituent  les  seuls  traits 
•stinctifs.  Cette  variété  de  narcolepsie  commotionnelle  se  présente  avec 
tous  les  caractères  de  la  narcolepsie  essentielle  la  plus  typique.  Un  de  ces 
'balades,par  exemple,  ancien  commotionné,  éprouvait,  de  temps  en  temps, 
bn  irrésistible  besoin  de  dormir  auquel,  malgré  ses  eflbrts,  il  devait  céder. 

_  invasion  soudaine  du  sommeil  frappait  ce  sujet  au  cours  des  situa- 
reprises,  il  fut  pris  pour  un  homme 
endormi  qu’il  était.  A  la  diflerence 

- — - constatédanscescas  aucun  symptôme 

nuisant  une  adultération  du  système  nerveux  ou  des  viscères,  non 
qu'aucune  modification  pathologique  du  liquide  céphalo-rachi- 

observations  de  ce  genre  nous  paraissent  surtout  à  retenir,  d’une 
la  ]'  '"bison  de  l’identité  du  sommeil  paroxystique  avec  la  narcolepsie 
1^  .  ®  ®ssentielle  et,  d’autre  part,  en  raison  de  l’absence  apparente  de 
ÿ^*?ns  du  système  nerveux.  Et,  cependant,  nul  doute  dans  ces  faits  qu’il 
^^*f®ohien  de  narcolepsie  symptomatique  d'un  ébranlement  cominotion- 
g  ®  l’encéphale. 

So  contrairement  à  la  narcolepsie  dite  essentielle,  les  attaques  de 

sont  produites,  pour  la  première  fois,  à  un  âge  où  il  est  vrai- 
très  rare  de  voir  éclore  le  syndrome  de  Gélineau.  D’autre  part,  les 
haire  tendirent  à  s’espacer  assez  vite  et  la  ponction  lom- 

s’  ^  paru,  au  moins  dans  un  cas,  précipiter  une  amélioration  qui 
^^rçait  spontanément. 

belle  **  nous  l’avons  déjà  indi(|ué,  la  narcolepsie  post-commotion- 
'"bit  ^P'^*^*®bte  non  seulement  une  légitime  individualité,  mais  encore  appa- 
>  Un  grand  intérêt  au  point  de  vue  physiopathologique.  Dans  le  cas 


,  as  les  plus  diverses.  A  plusieurs 
parce  qu’il  marchait  en  titubant, 

^  /lo  Qniirriific  il  il'ôloil  é 
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étudié  par  Souques,  le  siège  mésocéphalique  delà  lésion  était  attesté  par 
trop  de  symptômes  pour  être  discuté.  Dans  les  faits  de  Lliermitte  il  n'en 
était  pas  ainsi,  mais  la  fréquence  des  altérations  de  la  région  opto-pédon- 
culaireprovo([uées  par  l’ébranlement  cérébral  vient  très  nettement  s’ins¬ 
crire  en  faveur  d’une  modification  de  cette  région  à  l’origine  des  narco- 
lepsies  traumatiques  tardives. 

4.  Les  narcolepsies  des  syndromes  endocriniens.  —  Dans  un  grand  nom¬ 
bre  de  cas  de  narcolepsie  en  apparence  idiopathique,  l’examen  minutieux 
des  patients  permet  de  relever,  comme  nous  l’avons  déjà  montré,  des  ma¬ 
nifestations  plus  ou  moins  criantes  dans  la  sphère  endocrinienne.  Et  les  au¬ 
teurs  qui,  à  l’exemple  de  Redlich,  persistent  à  soutenir  l’individualité 
d’une  narcolepsie  primitive  et  essentielle  s’accordent  également  à  recon¬ 
naître  la  fréquence  des  perturbations  du  système  endocrinien. 

Mais  il  y  a  plus,  et  chez  certains  malades  le  désordre  glandulaire  se 
montre  trèsapparent. 

Est-il  besoin  de  rappeler,  après  l’avoir  déjà  mentionné,  que  nombre 
d’auteurs,  en  particulier  Kahler,  Jolly,  Schuller,  Adie,  Janzen,  avaient 
expressément  relevé  la  déformation  de  la  selle  turcique  chez  des  narco- 
leptiques,  en  apparence  indemnes  de  toute  tare  organique  ;  que  Dercunit 
Henneberg  avaient  constaté  que  certains  sujets  présentaient  un  aspect 
acromégaloïde  ?  Mais  c’est  à  Salmon,  de  Florence,  que  l’on  doit  les 
recherches  les  plus  systématiques  qui  tendent  à  prouver  que  le  sommeil 
morbide  se  relie  par  sa  genèse  à  une  adultération  glandulaire  et  tout 
particulièrement  hypophysaire.  Selon  Salmon,  la  glande  pituitaire  semble 
bien  régler  la  fonction  hypnique  ;  par  ses  produits  de  sécrétion  hormo- 
nique,  cette  glande  agirait  sur  le  métabolisme  des  éléments  nerveux,  et 
présiderait  ainsi,  d’une  manière  plus  ou  moins  détournée,  au  sommeil 
normal  et  pathologique. 

Il  est  certain  que  la  maladie  de  Pierre  Marie  peut  s’accompagner, 
généralement  à  sa  phase  ultime,  de  sommeil  pathologique,  Henri  Claude 
et  Lhermitte  en  ont  observé  pendant  la  guerre  un  exemple  démons¬ 
tratif.  Mais,  nous  ne  saurions  trop  insister  sur  ce  point,  c’est  seulement 
lorsque  la  tumeur  hypophysaire  a  acquis  un  grand  développement  que  se 
produisent  les  accès  de  sommeil. 

Il  est  donc  interdit  de  conclure  que  l’hypersomnie,  paroxystique  oU 
non,  des  malades  atteints  de  tumeur  pituitaire  est  le  résultat  de  l’hy' 
persécrétion  hypophysaire,  plutôt  que  la  conséquence  de  la  compression 
basilaire  de  l’encéphale. 

En  se  tenant  exclusivement  sur  le  terrain  clinique,  on  peut  s’accorder 
cependant  à  reconnaître  que  nombre  de  narcoleptiques  présentent  des 
perturbations  endocriniennes. 

Parmi  les  glandes  à  sécrétion  interne,  quelles  sont  celles  qui,  dn 
point  de  vue  biologique,  semblent  les  plus  affectées  ?  En  dehors  de  l’hy' 
pophyse,  plusieurs  auteurs  se  basant  sur  des  théories  très  contestable®’ 
d’ailleurs,  et  aussi  sur  la  ressemblance  que  présente  l’hypersomnie  avec  1®  0 
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somnolence  et  la  torpeurdes  myxœdémateux,  s’efforcèrent  d’expliquer  la 
narcolepsie  vraie  par  un  trouble  de  la  sécrétion  thyroïdienne. 

^ais, si  l’hypothèse  du  corps  thyroïde,  organe  générateur  du  sommeil, 
défendue  par  Formeris,  Lorand,  Briquet,  semble  être  appuyée  par  quel¬ 
ques  rares  observations,  telle  que  celle  que  publiait  autrefois  Mongour, 
nous  ne  pensons  pas  qu’il  existe,  réellement,  une  narcolepsie  thyroï¬ 
dienne. 

Les  constatations  si  riches  de  suggestions  qui  ont  été  faites  par  Redlich, 
®n  démontrant  la  fréquence  et  l’importance  delà  lymphocytose  sanguine, 
nne  part,  et  des  produits  thyroïdiens  de  désintégration,  d’autre  part, 
nombre  de  narcoleptiques,  indiquent  bien  la  participation  de  la 
6  ande  thyroïde  au  syndrome  de  Gélineau.  Mais,  de  là  à  conclure  que  la 
“arcolepsie  cryptogénétique  trouve  son  origine  dans  la  dysfonction 
yroïdienne,  il  y  a  une  marge  que  nous  ne  saurions  franchir. 

Ainsi  que  nous  l’avons  vu,  on  a  pu  observer,  chez  plusieurs  narcolep- 
ques,  l’arrêt  de  développement  des  glandes  génitales  et  conclure  à  un 
^len  de, causalité  entre  1  hypersomnie  et  la  perturbation  génitale.  Et  ceci 
autant  plus  que  de  nombreux  auteurs,  G.  Ballet,  Fischer,  Kahler, 
evermann,  Kallewijn  ont  insisté  sur  l’influence  qu’exerçait  la  sécré- 
•on  ovarienne  sur  l’apparition  des  crises  narcoleptiques. 

J  ^®ns  nier  l’intérêt  de  ces  observations,  nous  n’irons  pas  jusqu’à  admettre 
3  réalité  d’une  hypersomnie  liée  à  un  trouble  sécrétoire  des  glandes  géni- 
j,.  mâles  ou  femelles.  Tout  au  plus  peut-on  admettre,  croyons-nous, 
mlluence  favorisante  de  la  perturbation  glandulaire  sur  le  sommeil 
ologique,  au  même  titre  que  delà  digestion,  la  calorification  ou  la  itio- 
onie  des  excitations  sensorielles,  par  exemple. 

n  réalité,  la  seule  perturbation  glandulaire  qui  paraît  exercer  réel- 
•^ent  une  influence,  non  seulement  déchaînante  mais  causale,  sur  la 
oiepsie,  tient  dans  l’hypersécrétion  du  système  adipeux.  On  peut, 
k1  effet,  assimiler  le  tissu  cellulo-adipeux  à  une  vaste 

J  e  endocrine  analogue,  si  l’on  veut,  à  la  glande  hibernale  peu  déve- 
P  e  chez  les  vertébrés  supérieurs  et  particulièrement  chez  l'homm 


Va  entre  le  tissu  endocrinien  et  le  tissu  adipeux  qui  .... 

l’identification,  explique  d’ailleurs  assez  bien  ce  fait  si 
titét  du  retentissement  de  la  fonction  endocrinienne  sur  le 

olismedes  éléments  du  .système  adipeux  et  vice  versa. 

dernier  point,  ce  qui  n’est  pas  con- 
cjjçz  ^  l’existence  de  crises  narcoleptiques  fréquentes  et  typiques 
Lor  J*  °l*éses.  Les  observations  rapportées  par  Gélineau,  Lamacq, 
nd,  Debove,  Samain,  Sainton,  Morisson,  Forestier  en  sont  les  té- 

spj  .  ^ sujets  lescri.ses  de.sommeil  ne  présentent  pas  de  caractères 
toutefois  qu’elles  peuvent  devenir  subintrantes,  et  se 
P^r  un  état  de  somnolence  presque  continue.  Ajoutons  que, 
nçjjee  '  la  narcolepsie  des  polysarciques  peut  annoncer  l’immi- 

diabète  et  que,  d’autre  part,  le  traitement  systématique  de 
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l’obésité  conduit  souvent  à  la  guérison  de  l’hypersoinnie  (Debove, 
Sainton). 

Lorsque  à  l’hypertrophie  du  tissu  adipeux,  diffuse  et  généralisée 
comme  chez  l'ohèse,  s’adjoignent  des  hypertrophies  localisées,  ainsj 
([u’il  arrive  dans  la  maladie  de  Dercum,  les  troubles  du  sommeil  sont 
également  fréquents. 

Feré,  Roux,  Vilaud,  Rénon  et  Louste,  Tom  Williams,  Rurr  ont  très 
justement  insisté  sur  ce  point.  Dans  une  observation  de  Rurr,  le  sommeil 
était  très  profond,  et  la  malade  demeurait  confuse  lorsqu’on  la  réveil' 
lait.  Le  fait  rapporté  par  Tom  Williams  est  de  toute  cette  série  le  plu* 
suggestif  puisque,  ici,  la  narcolepsie  fut  améliorée  par  la  radiothéraphi® 
delà  base  du  cerveau. 

Fin  dernière  analyse,  sans  qu’on  puisse  refuser  une  réelle  authenticité  à 
certaines  narcolepsics  symptomatiques  de  perturbations  endocriniennes, 
il  convient  de  retenir  ([ue  ces  narcolepsics,  mises  à  part  celles  qui  accoW' 
pagnent  l’obésité,  restent  assez  exceptionnelles.  Aujourd’hui  que  l'o’’ 
connaît  beaucoup  mieux  qu’autrefois  le  retentissement  qu’exercent  le* 
lésions  cérébrales  basilaires  sur  la  sphère  endocrinienne,  il  convient 
d’être  très  prudent  dans  l’interprétation  pathogéniqiie  des  accès  narcolep' 
ti(|ucs  qui  s'entourent  d’une  symptomatologie  endocrinienne  manifeste'- 
Si  l’on  veut  appréhender  la  cause  d’une  narcolepsie  en  apparence  endo¬ 
crinienne,  il  conviendra  toujours  de  rechercher,  avec  obstination,  sous 
mas([ue  endocrinien,  l’épine  cérébrale  dissimulée. 


5.  La  narcolepsie  d'orUjine  aiüo-loxiqne.  —  Fin  présence  d’un  narcolep' 
ti(|uc  essentiel,  tout  observateur,  devant  la  carence  des  symptômes  neuro¬ 
logiques,  se  trouve  conduit  à  rechercher  les  moindres  manifestations 
traduisent  une  insullisance  viscérale.  De  là,  l’examen  systématique  de* 
fonctions  sécrétoires  des  principaux  émonctoires  auciucl  on  soumet  aveO 
raison  le  narcole|)tique  idiopathique.  Jusqu’ici  les  recherches  de  ce  genr® 
ii’ont  abouti  (|u’à  des  résultats  bien  minces;  toutefois  nous  devons  signal®*^ 
(|ue,  dans  d’assez  nombreux  cas,  la  crise  narcoleptique  apparaît  comme  I® 
manifestation  révélatrice  d’un  diabète  ignoré. 

La  propension  du  diabétique  à  dormir  longtemps,  et  à  se  plonger  daD® 
une  somnolence  plus  ou  moins  profonde  après  les  repas,  est  bien  connu®' 
Mais  ce  n’est  pas  ce  dont  nous  voulons  parler.  Ce  que  nous  avons 
vue,  c’est  la  crise  paroxystique  de  sommeil.  Comme  dans  l’obésité, 
narcolepsie  diabétique  ne  s’entoure  d’aucun  symptôme  qui  la  différent^® 
elle-même.  Cette  manifestation  pourrait  donc  passer  aux  yeux  du® 
observateur  superficiel  pour  une  expression  de  la  «  maladie 
Gélineau  ». 

C’est  seulement  un  interrogatoire  serré  qui,  en  dépistant  certa*®* 
symptômes  cachés,  fait  apparaître  le  diabète.  De  même  que  la  narcol®P 
sie  de  l’obèse  s’améliore  ou  s'aggrave  selon  les  oscillations  en  plus 
moins  de  robésité,  la  narcolepsie  diabétique  reflète  assez  exactcmcntl 
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^iition  de  la  glycosurie.  Lorsque  le  sucre  diminue  ou  disparaît,  les  crises 
^ espacent  et  s’effacent  même  complètement. 

Pour  ce  qui  est  de  l’urémie,  il  ne  semble  pas  que  cette  intoxication 
compte  parmi  ses  symptômes  la  crise  de  sommeil  paroxystique;  ou  du 
oioins,  s’il  existe  une  narcolepsie  urémique  ou  plus  exactement  azoté- 
*^ique,  celle-ci  n’est  que  très  exceptionnelle.  Nous  devons  ajouter  cepen- 
dant  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  une  malade  âgée  de  50  ans, 
très  hypertendue,  chez  laquelle  se  manifesta  pendant  plusieurs  mois  un 
sommeil  paroxystique  survenant  assez  brusquement,  au  cours  de  la 
journée,  et  se  dissipant  plus  lentement.  Dans  la  suite,  ces  attaques  de 
oarcolepsie  se  transformèrent  en  une  somnolence  presque  continue  ; 
celle-ci  s’effaça  après  l’application  d’un  régime  alimentaire  strict. 


6-  Les  narcolepsies  de  icpilepsie  el  de  Thpslérie.  —  La  crise  comitiale, 
•Quelle  s’entoure  de  symptômes  très  bruyants  ou  se  produise  sous  une 
orme  larvée,  a  pour  conséquence  très  fréquente  un  sommeil  profond  et 
prolongé.  Bien  qu’il  s’agisse  ici  d’un  sommeil  morbide,  on  ne  saurait  lui 
appliquer  l’étiquette  de  narcolepsie. 

Mais,  à  côté  de  ce  sommeil  d’épuisement,  il  en  est  un  autre  qui  sur¬ 
vient  par  crises  subites,  apparaissant  et  disparaissant  avec  la  meme  sou- 
®'neté  que  la  narcolepsie  idiopathique,  et  pure’ comme  celle-ci  de  tout 
symptôme  étranger. 

La  narcolepsie  de  l’épilepsie,  analysée  par  Féré,  se  distingue  très  diHi- 
iiement  par  ses  caractères  d’avec  la  «  maladie  de  Gélineau  ».  Le  som- 
JUcil  est  calme,  les  muscles  ne  présentent  aucun  spasme,  la  respiration  et 

Circulation  sont  régulières,  et  les  excitations  sensitives  et  sensorielles 
Pcovoquenl  seulement  des  mouvements  incertains  et,  en  apparence,  auto- 
"intiques. 

^0  conçoit  donc  fort  bien  qu’en  présence  d’accès  de  sommeil  de  ce 
chez  un  sujet  épileptique,  on  puisse  se  demander  s’il  s’agit 
’cment  de  narcolepsie  épileptique,  ou  bien  plutôt  d’hypersomnie  évo- 
sur  un  terrain  épileptique. 

th’'^^^'”  épileptique  puisse  présenter  des  accès  de  narcolepsie  idiopa- 
la  chose  n’est  pas  douteuse:  mais  il  semble  exact  également  qu’il 
tiai**^  manifestations  d’hypersomnie  paroxystique  à  caractère  comi- 
du  '  se  caractérisent  par  leur  soudaineté,  la  profondeur  extrême 

sommeil  que  les  plus  fortes  excitations  extérieures  ne  dissipent  pas, 
subit  et  spontané  et  l’amnésie  absolue.  Ajoutons  que  l’alternance 
r  n^rcolcptiques  avec  les  épisodes  convulsifs  et  l’influence  favo- 

c  du  traitement  bromuré  viennent  plaider  en  faveur  de  l’origine  comi- 
de  cette  narcolepsie. 

cré  rapport  sur  les  maladies  du  sommeil,  Lhermitte  avait  consa- 

^lUer'^  ^^'opitre  au  sommeil  paroxystique  de  l’hystérie,  en  faisant  remar- 
s’a  intention  qu’il  n’était  pas  sûr  que  le  terme  de  narcolepsie 

heureusement  aux  crises  de  sommeil  que  peuvent  présenter 
ystériques.  Renchérissant  sur  cette  réserve,  Deny,  Ernest  Dupré, 


IN  1927. 


52 


810 


RÉUNION  NEVIiOLOaiQUÉ  INT  ERN  AT  ION  ALU 


H.  Meige  critiquèrent  sévèrement  la  conception  d’nne  narcolepsie  hysté- 
riqne.  On  fit  remarquer  que  les  observations  rappelées  par  le  rappor¬ 
teur  dataient  d’une  époque  où  l’on  attribuait  à  l’hystérie  des  symptômes 
dont  la  signification  est  aujourd’hui  contestée. 

Depuis  que  Babinski  a  sévèrement  émondé  la  végétation  luxuriante  qui 
rendait  si  touffue  la  physionomie  clinique  de  l’hystérie,  nous  ne  sachions 
pas  que  des  observations  prises  avec  toute  la  rigueur  désirable  aient  dé' 
montré,  plus  que  les  précédentes,  l’authenticité  de  la  narcolepsie  spécifi' 
([uement  hystériqne. 

Mais,  toute  question  de  doctrine  mise  à  part  et  sans  viser  le  moins  du 
monde  à  faire  revivre  le  sommeil  hystérique  des  neurologistes  du  sièd® 
dernier,  il  n’en  demeure  pas  moins  que  les  hystériques  peuvent  présenter- 
sous  forme  de  crises,  l’apparence  extérieure  du  sommeil.  La  crise  s’an¬ 
nonce  par  des  bâillements,  un  malaise  indéfinissable  parfois,  des  sensa¬ 
tions  pénibles  ;  le  faciès  devient  vultueux  ou  chagrin,  puis  le  sujet  seinbî® 
s’endormir.  Pendant  cette  période,  les  membres  sont  relâchés  mai® 
peuvent  garder  pendant  les  premières  minutes  les  attitudes  qu’on  leUf 
imprime,  les  paupières  animées  d’un  frémissement  recouvrent  des  pupiH®* 
en  dilatation  moyenne.  Parfois,  les  contractures  des  masticateurs  s'op¬ 
posent  à  l’ouverture  des  mâchoires.  La  respiration  est  loin  d’être  toujour® 
régulière  comme  dans  le  sommeil  normal  et  les  battements  du  coe^r 
s’accélèrent  ou  se  ralentissent  sans  raison  apparente. 

Les  neurologistes  qui,  à  l’exemple  de  Briquet,  Landouzy,  Pitre®' 
Debove,  Gilles  de  la  Tourette  décrivaient  la  narcolepsie  hystérique,  étaied 
unanimes  à  insister  sur  la  fréquence  des  troubles  vaso-moteurs,  l’ane®' 
thésie  de  la  peau  et  des  muqueuses,  la  présence  des  zones  hyperestb^' 
siques  ou  hystérogènes  dont  la  pression  réveillait  le  dormeur  et  décliaîO®|* 
souvent  une  crise  convulsive.  La  durée  de  la  crise  narcoleptique  étab 
considérée  comme  très  variable,  et  s'étendait  de  quehjues  secondes 
plusieurs  heures  ;  dans  certains  cas  même,  et  c’était  un  des  points  onê*” 
naux  du  sommeil  hystérique,  la  narcolepsie  se  poursuivait  dans  un  éW* 
de  sommeil  apparent,  dont  la  durée  atteignait  des  années.  'Pelle  est,  rédufi® 
à  ses  traits  les  plus  expressifs,  la  physionomie  clinicpie  de  l’apparent  soif' 
meil  morbide  qu'il  était  de  règle  autrefois  d'attribuer  à  l'hystérie. 
cet  état  soit  réel  ou  en  partie,  ou  même  complètement  simulé,  la  cho®®' 
du  point  de  vue  clinique  où  nous  nous  plaçons,  n’a  qu’une  importai!®® 
relative.  Ce  qui  nous  paraît  essentiel  c’est  le  fait  que  la  soi-disant  naf®® 
lepsie  hystérique  se  présente  avec  un  masque  qui  est  très  loin  de  la  pW 
sionomie  du  sommeil  naturel.  Contrairement  à  la  narcolepsie  de 
neau,  laquelle  alfecte  une  analogies!  frappante  avec  le  sommeil  physio*® 
gique,  la  narcolepsie  hystérique  se  double  de  phénomènes  complèteiü® 
étrangers  au  sommeil  physiologique  :  frémissements  et  battements  d  ^ 
paupières,  injection  de  la  face,  trismus,  spasmes  des  membres,  la®"^ 
cardie  ou  bradycardie  excessives,  analgésie  de  la  peau  et  des  muqueu®®*’ 
contracture  des  muscles  moteurs  de  l’ccil.  Et,  par  ailleurs,  rien  n’y 
hlitla  présence  des  caractères  objectifs  précités  du  sommeil  véritable- 
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CHAPITRE  IV.  —  L’Hypersomnie  continue. 

La  Sémiologie.  — Rienqu’oa  ne  puisse  reconnaître  une  limite  absolue 
entre  l’hypersomnie  paroxystique  de  la  narcolepsie  et  le  sommeil  morbide 
continu,  il  y  a  intérêt,  néanmoins,  à  maintenir  cette  distinction  ;  en  effet, 

®  il  existe,  comme  nous  l’avons  vu,  de  nombreux  faits  de  narcolepsie  où 
enquête  la  plus  minutieuse  ne  permet  de  relever  aucune  manifestation 
i>’aduisant  une  altération  organique,  narcolepsie  que  l’on  peut  provi- 
^oirement  qualifier  d’essentielle,  l’hypersomnie  continue  est  toujours 
symptomatique. 

Nous  étendre  sur  sa  description  nous  entraînerait  à  des  redites,  aussi 
bornerons-nous  ici  à  en  noter  les  traits  les  plus  significatifs.  C’est 
^ssurément  dans  l’encéplialite  épidémique  que  le  sommeil  continu,  pen- 
des  jours  et  même  des  semaines,  apparaît  le  plus  pur. 

^  uaalade  atteint  d’encéphalite  à  la  période  aiguë  ressemble,  trait 
P°or  trait,  en  apparence,  à  un  sujet  normal  profondément  endormi. 

ost  dire  que  les  paupières  sont  abaissées,  les  pupilles  en  myosis,  le 
onus  des  membres  diminué. 

profondeur  du  sommeil  est  très  variable  et,  si  certains  malades  peu- 
utre  réveillés  par  des  excitations  superficielles,  il  en  est  d’autres 
j,  lesquels  le  sommeil  ne  peut  être  momentanément  dissipé  que  par 
application  d’énergiques  stimulations. 

out  de  même  que  le  sommeil  normal,  l'hypersomnie  continue  apiia- 
onc  comme  un  état  réversible  ;  et  Economo  fai.sait  remarquer  que 
re  de  patients  recouvraient  leurs  facultés,  au  réveil,  aussi  rapide- 
^  un  homme  normal.  Toutefois,  et  Sainton  y  a  insisté,  il  est  des 
“ombreux  où  l’on  voit  persister,  après  le  réveil,  une  torpeur  psychique 
“U  ralentissement  durable  des  fonctions  intellectuelles. 

^Pto  *^*^'*^*  ^"  interroge  les  sujets  sur  les  sensations  et  les  sentiments  qu’ils 
Utte  pendant  les  périodes  de  veille,  la  plupart  déclarent  ressentir 

fatigue  générale,  et  surtout  un  immense  besoin  de  sommeil, 
que  quelques  sujets  se  montrent  fort  irrités  lorsqu’on  les 

cas  de  ce  genre,  le  sommeil  normal  se  montre  soit  conservé, 
P®c  défaut  ou  excès.  Chez  les  jeunes  sujets  surtout,  le  som- 
*“rne  est  raccourci  ou  même  remplacé  par  une  agitation  psycho- 

hypersomnie  généralement  profonde,  quelles  possibilités  d’aefion 
®  t-el]e  à  la  conscience  et  à  l’automatisme  psycho-sensoriel  ? 
aç,.  .  sujets  laissent  reconnaître  par  leurs  mouvements  une  certaine 
psychique;  d’autres  racontent  leurs  rêves,  tandis  qu’il  en  est 
Sommeil  est  tellement  profond  que  le  souvenir  n’en  est  pas 


7‘le  „ 
8“rdé.  Ce 


caractère,  d’autant  plus  digne  de  remarque  qu’il  s’apparente  à 


81‘3  ItiWNION  NliUnoi.OGlQUE  INT EltNAT lUNALli  ' 

l'amnésie  des  sommeils  fragmentés  physiologiques,  a  été  très  bien  ffl** 
en  valeur  par  Alajouanine  et  Haruk. 

La  malade  qu’ils  observaient  et  qui  était  atteinte  de  tumeur  cérébrale' 
n’avait  en  effet  aucune  conscience  de  son  sommeil  pathologique  et  toutes 
les  périodes  de  sommeil  étaient  rapportées  par  elle  à  la  nuit. 

Les  malades  qui  présentent  cette  hypersomnie  continue  étant  atteints 
de  lésion  organique,  généralement  profonde,  il  serait  vain  de  chercher  à 
retrouver  chez  eux  l’expression  somatique  du  sommeil  normal.  11  est  ^ 
peine  besoin  de  rappeler  ciue  le  régime  des  réflexes,  du  tonus,  que  I® 
position  des  globes  oculaires,  surtout  dans  l’encéphalite,  que  les  modifi' 
cations  du  pouls,  de  la  respiration,  sont  bien  plutôt  donnés  par  la  mais' 
die  causale  (pi’ils  ne  sont  les  concomitants  de  l’hypersomnie  ell®' 
même. 

L’installation  du  sommeil  continu  (jui  s’elfectue  en  général  avec  nioin® 
de  brutalité  ([ue  celle  de  la  narcolepsie,  laisse  plus  de  place  que  cette  def' 
nière  à  l’éclosion  de  fausses  perceptions  hypnagogiques. 

Celles-ci  se  traduisent  par  des  apparitions  d’objets  ou  d’animaux  f^®' 
tastiques  ou  réels  qui  se  déplacent  devant  les  yeux  du  patient,  sans 
celui-ci  éprouve  ni  crainte  ni  joie.  Il  assiste  indifférent  à  un  spectacle 
cousu  dont  il  saisit  parfaitement  l’inconsistance  et  l’artifice. 

On  le  sait,  l’hypersomnie  continue  peut  se  prolonger  pendant  plusieUf® 
semaines,  sans  que  l’état  général  du  sujet  en  soit  en  apparence  affec*^' 
Après  le  réveil  définitif,  des  accès  plus  courts  peuvent  survenir  et  mèn>® 
de  véritables  crises  narcoleptiques. 


2.  Condilions  éliologiqiics  de  l' hypersomnie  continue.  —  Comme  no"* 
l’avons  mentionné,  c’est  au  cours  des  tumeurs  cérébrales  et  des  etiC^ 
pbalites  que  l’on  voit  survenir  avec  le  plus  de  fréquence  le  sommeil 

,  .  t 

Le  sommeil  pathologique  dans  les  tumeurs  cérébrales  ayant  fait  l’oW 
d’un  chapitre  spécial  ne  nous  retiendra  pas,  non  plus  (|ue  celui  de  l'enC^ 
phalite  épidémique. 

Nous  ajouterons  seulement,  qu’outre  l’encéphalite  dite  léthargique, 
plusieurs  processus  inflammatoires  du  cerveau  qui  donnent  naissance 
l’bypersomnie.  Nous  visons  ici  la  polio-encéphalite  supérieure  aiguë 
Gayet-Wernicke,  la  maladie  du  .sommeil  des  nègres,  les  méningo-eU® 
pbalites  tuberculeuse  et  syphilitique. 

Sous  le  nom  de  forme  somnolente  de  la  méningite  tuberculeuse,  Les®° 
et  Abrami,  puis  Variot,  ont  décrit  un  aspect  particulier  de  cette  uffecl‘'’?j 
caractérisé  par  l’aspect  endormi  du  jeune  sujet.  Mais,  si  l’apparencc 
malade  est  bien  celle  d’un  sujet  endormi,  la  réalité  est  tout  autre. 
de  sommeil  n’est  pas  réversible  et  les  excitations  les  plus  fortes 
tissent  qu'à  un  réveil  très  incomplet.  Pendant  les  périodes  où  il  seiiibl® 
mieux  éveillé,  l’enfant  ne  peut  fournir  que  des  réponses  automatique®  • 
rien  n’est  plus  aisé  que  de  mettre  en  évidence  la  profonde  torpeur  g 
l’engourdit. 


J 
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ne  s’agit  donc  pas  ici  d’hypersomnie  au  sens  réel  du  terme,  mais 
'^n  plutôt  de  torpeur  profonde,  d’anéantissement  des  fonctions  psychi- 
l^ies  qui  donne  l’apparence,  mais  l’apparence  seulement,  du  sommeil. 

en  est  de  même  dans  la  plupart  des  cas  de  syphilis  cérébrale  et  de 
paralysie  générale,  lesquels  peuvent  se  traduire  par  des  accès  de  somno- 
"eeplus  ou  moins  prolongés  et  de  profondeur  variable. 

n  est  pas  besoin  d'ajouter  que  le  coma  sidérant  de  Fournier  qui 
apparaît  à  la  période  secondaire  de  la  syphilis  n’a  rien  de  commun,  quoi 
en  ait  dit  Régis,  avec  la  véritable  narcolepsie. 

^ous  savons  aussi  que  l’artériosclérose  cérébrale,  les  états  d’insolation, 
le  retentissement  qu  ils  apportent  sur  le  métabolisme  des  éléments 
jf^veux,  peuvent  provoquer  également  des  états  soporeux,  lesquels  se 
‘  érencient  facilement  du  sommeil  véritable. 

®  sommeil  continu  peut  accidenter  aussi  le  cours  de  certaines  mala- 
®  générales  et  celui  des  syndromes  pluriglandulaires. 

'nsuffisance  hépatique,  soit  à  la  période  d’état,  soit  à  la  phase  termi- 
®  peut  être  tenue  pour  responsable  du  sommeil  continu,  comme  de  la 
°^nolence  qui  précède  le  coma. 

*^appelons  enfin  que  le  diabète  et  l’urémie  demeurent  des  facteurs  de 
peur  cérébrale  et  de  somnolence  et  que,  dans  des  cas  plus  rares,  ces 
lon  peuvent  donner  naissance  à  l’apparence  du  sommeil  pro¬ 


ton  cette  idée  que  nous  voulons  terminer,  si  nous  admet- 

dét  états  d’auto  ou  d  hétéro-intoxication  sont  capables  de 

ç-  ®'^*^‘ner  parfois  des  manifestations  ressemblant  au  sommeil  véritable, 
^®®t,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  bien  plutôt  de  torpeur  cérébrale, 
somnolence  ou  de  sub-coma  que  de  sommeil  qu’il  faut  parler  ;  et  si 
tox'  °  y  celle-ci  reconnaît  plusieurs  facteurs  originels  dont  l’in- 

•'^^tion  n'est  qu’un  des  termes. 


chapitre 


V.  —  Sun  l’existence  d’un  dispositif  cérébral 

RÉGULATEUR  DE  LA  FONCTION  HYPNIQUE. 


ne  *  ^  ®<^iniologie  de  la  narcolepsie  dite  «  essentielle  »  ou  «  idiopathique  » 
Soat  sur  les  conditions  biologiques,  ni  sur  les  modifications 

il  probablement  à  l'origine  du  sommeil  pathologique. 

Ici  1  même  pour  ce  qui  est  des  narcolepsies  symptomatiques, 

•lom  *  ^°"nées  que  nous  apporte  la  clinique  et  surtout  les  faits  précis  qui 
révélés  parles  recherches  anatomiques  jettent  un  jour  assez 
Ht  d’ ^  que  nous  avons  à  envisager. 

'icus  enseignent  les  faits  cliniques?  Ceci,  que,  dans 
^^jorité  des  cas,  qu’il  s’agisse  de  processus  inllammatoire  ou 
®  *  les  éléments  symptomatiques  qui  encadrent  la  narcolepsie 
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attestent  l'envahissement,  par  les  lésions,  de  la  région  basilaire  du  cerveau 
et  plus  particulièrement  de  l’espace  opto-pédonculaire,  d’une  part,  et  de  la 
calotte  inésocéphaJique,  d’autre  part. 

Aussi,  ne  devons-nous  pas  nous  étonner  que,  dès  1890,  Mauthner  se 
basant  sur  l’association  si  impressionnante  des  crises  narcoleptiques  avec 
les  paralysies  oculaires,  a  d’emblée  soutenu  que,  dans  la  nona  (qui  n’est 
autre  que  notre  encéphalite  épidémique),  les  lésions  devaient  siéger  dans 
la  substance  grise  centrale  et  que,  dans  cette  région,  se  trouvait  un  centre 
régulateur  du  sommeil. 

Mauthner  allait  plus  loin  dans  la  voie  des  hypothèses  lorsqu’il  défen¬ 
dait  cette  idée  ([ue  le  soinineil  normal  est  lié  à  un  épuisement  fonctionnel 
de  la  suhstaince  grise  péri-sylvienne. 

Les  épidémies  récentes  d’encéphalite,  l’expérience  de  la  grande  guerre, 
les  recherches  multipliées  sur  les  tumeurs  de  l’encéphale,  en  apportant 
un  nombre  considérahle  de  faits  nouveaux,  omt  donné  plus  de  corps  et  de 
solidité  à  la  thèse  de  Mauthner.  Et  il  n’est,  croyons-nous,  aucun  neurolo¬ 
giste  assez  téméraire  pour  tenir  comme  purement  fortuite  l’association 
de  la  paralysie  complète  ou  dissociée  des  yeux  avec  l’éclosion  de  l’hy* 
persomnie  paroxystique  ou  continue. 

Certes,  nous  l’avons  dit,  la  diffusion  trop  fré(|uente  des  altération* 
cérébrales  qui  sont  à  la  hase  de  rencéphalite  léthargique  interdisent  de 
formuler,  dans  la  plupart  des  cas,  des  conclusions  relatives  à  l’atteinte  mén»' 
gée  de  certains  systèmes  encéphaliques.  Toutefois,  il  est  des  cas  très  nom¬ 
breux  d’encéphalite  qui  témoignent  que  la  maladie  peut  limiter  son 
expression  clinique  à  des  crises  narcoleptiques  associées  à  des  paralysas 
transitoires  et  parcellaires  des  globes  oculaires.  C'est  là,  croyons-nou* 
avec  Mauthner,  un  fait  d’une  im[)ortance  considérable  atte.staiU  qu’il  dod 
exister,  dans  la  région  des  noyaux  octdo-moteurs,  un  point  sensible  du 
dispositif  anatomique  ([ui  règle  le  sommeil  et  la  veille. 

Tout  récemment,  Holzcr  donnait  la  relation  anatomique  d’un  cas  d'en¬ 
céphalite  prolongée  avec  léthargie.  En  utilisant  sa  technique  élective  pour 
la  névroglie  fibreuse,  Holzer  mil  en  évidence  un  foyer  scléreux  assez 
étendu  mais  surtout  marqué  sur  la  région  nigérienne,  d’une  part,  la  subs¬ 
tance  grise  péri-sylvienne  et  la  partie  ventrale  du  ventricule  moyen, 
d’autre  part. 

Ce  témoignage  anatomique,  ajouté  à  beaucoup  d’autres  qui  ont  Irait  à  lu 
phase  aiguë  de  l’encéphalite,  indique  assez  la  concordance  des  lésion* 
avec  ce  que  nous  enseignent  les  symptômes. 

Devons-nous  rappeler  les  doonées  nombreuses  que  nous  ont  apport®^* 
les  recherches  histologicjues  dans  la  maladie  deCayet-Wernicke  ?  On  sud 
trop,  en  eflet,  «lue  dans  cette  affection  qui  se  traduit  par  des  phénomènes 
()phtalmoplégi([ues,  d’une  part,  et  l’hypersomnie  pure  ou  intriquée 
l’onirisme,  d’autre  part,  les  lésions  frappent  avec  électivité  la  calotte 
mésoeephalique  et  la  base  du  diencéphale. 

Les  narcolepsies  traumatiques  sont  l’expression  d’altérations  de  mêm® 
topographie,  semble-t-il,  si  l’on  s’en  tient  aux  documents  précieux  rapp®*^ 
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tés  pour  la  première  fois  par  Gayet.  puis  par  Mauthner  et  par  Souques, 
3i>nsi  qu’aux  résultats  expérimentaux  qu’a  obtenus  Duret. 

De  même  que  l’encéphalite  épidémique,  les  tumeurs  de  l’encéphale  se 
prêtent  assez  mal,  nous  y  avons  déjà  insisté,  à  l’étude  d’une  localisation 
lésionnelle  précise,  en  raison  de  la  compression  et  des  troubles  circula¬ 
toires  qu’elles  entraînent.  Mais  cette  réserve  étant  faite,  il  est  impossible 
de  ne  pas  être  frappé  de  l’extrême  fréquence  des  perturbations  du  sommeil 
COUTS  des  néoplasies  qui  se  limitent  étroitement  à  la  région  ventrale 
du  diencéphale 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit,  l’hypersomnie  paroxystique  ou  continue, 
apparaît  comme  un  signe  très  précieux  qui,  s’il  n’est  pas  pathognomo- 
'’lque.  indique  assez  clairement  que  la  tumeur  a  son  siège  dans  la  région 
du  ventricule  moyen  ou  de  la  calotte  pédonculaire. 

Les  faits  anatomo-cliniques  rapportés  par  Henri  Claude  et  Lhermitte, 
André  Thomas,  Jumentié  et  Chausseblanche,  Guillain.  Bertrand  et 
hérisson.  Souques,  Baruk  et  Bertrand,  sont  parmi  les  plus  démonstratifs 


de  la  thèse  que  nous  avançons  ici. 

Nous  ajoutons  que  c’est  précisément  le  rapport  anatomique  étroit  qui 
•^uit  l’hypophyse  à  la  partie  ventrale  du  diencéphale  qui  explique  la  fré- 
'lUence  relative  des  accès  de  sommeil  dans  les  tumeurs  de  la  glande  pitui- 
Contrairement  à  Salmon,  de  Florence,  à  qui  nous  devons  une 
‘Contribution  des  plus  intéressantes  à  la  genèse  du  sommeil  pathologique, 
•jous  persistons  à  défendre  cette  thèse  que  ce  n’est  pas  par  les  modifica- 
''ons  qu’elles  apportent  dans  le  fonctionnement  glandulaire  ((ue  les 
^Oineurs  pituitaires  engendrent  le  sommeil,  mais  par  l’action  compressive 
‘lo  elles  développent  sur  la  base  du  cerveau. 

Comment,  en  effet,  ne  pas  prêter  attention  à  ce  fait  que  la  narcolepsie,  à 


oxemple  de  la  polyurie  et  delà  glycosurie,  se  manifeste  seulement  lors- 
la  tumeur  par  son  développement  a  débordé,  par  en  haut,  les  limites 
do  la  loge  turcique  et  a  envahi  l’espace  opto-pédonculaire  ? 

^ais,  malgré  les  indications  précieuses  que  l'on  peut  tirer  des  faits  que 
‘'ous  venons  de  passer  en  revue,  nous  comprenons  fort  bien  qu’ils  ne 
**uraient  entraîner  la  conviction  et  (|u’un  doute  légitime  doit  subsister 
leur  signification  pathogénique. 

Les  cas  dans  lesquels  un  foyer  circonscrit  s’est  rapidement  ou  subite 
d^ent  établi  dans  une  région  encéphalique  définie,  entraînant  l'appari- 
immédiate  de  troubles  du  sommeil,  sont  inQniment  plus  convain¬ 
cants. 

Aussi,  malgré  l’absence  de  contrôle  anatomique,  n’hésitons-nous  pas 
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^appeler  ici  les  faits  rapportés  par  Lhermitte  et  Jacques  Toupet, 


on  voit  l’hypersomnie,  ou  son  équivalent  hypnagogique,  apparaître 
‘dèdiatement  après  l’installation  de  la  lésion  et  se  réduire  ou  s’effacer 
^plètement  dans  le  même  temps  que  se  répare  la  lésion  cérébrale. 

,.  puis  Lucksch,  Adler  ont  apporté  des  observations  anatomo- 
diques  qxii  marquent  une  date  dans  l’évolution  du  problème  de  l’hyper- 
*d“ie  .symptomatique. 
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L’observation  de  Pette  ('1923),  incluse  dans  un  travail  sur  l’encéphalite 
épidémique,  a  trait  à  un  homme  de  38  ans,  alcoolique,  qui  brusquement 
fut  atteint  d’ophtalmoplégie,  complète  à  droite,  incomplète  à  gauche. 
Depuis  le  jour  de  son  admission  à  l’hôpital  jusqu’à  sa  mort,  survenue 
3  mois  plus  tard,  le  malade  fut  plongé  dans  un  profond  sommeil  dont, 
selon  l'auteur,  l’analogie  avec  l’hypersomnieencéphalitique  était  frappante. 

Or,  l’examen  anatomique  révélait  la  présence  d’un  foyer  ramolli,  situé 
dans  le  pédoncule  cérébral,  entre  la  substance  noire  et  l’aqueduc  sylvien, 
épargnant  le  noyau  rouge  à  droite  et  intéressant  celui  du  côté  opposé.  Ce 
foyer  nettement  circonscrit,  bien  qu’irrégulier  dans  ses  contours,  se  con¬ 
tinuait  dans  le  thalamus  gauche  jusque  près  du  plan  médian. 

Le  cas  publié  peu  après  par  Lucksch  se  rapproche  de  très  près  du 
précédent.  Un  homme  de  27  ans,  atteint  de  rhumatisme  aigu,  compH' 
qué  d’endocardite  lente,  classique,  présente  un  état  de  sommeil  prolongé, 
diurne  et  nocturne,  qui  dure  jusqu’à  la  mort  survenue  14  jours  plus  tard' 
Comme  dans  le  fait  précédent,  l’autopsie  vint  montrer  l’existence  d’une 
lésion  encéphalique  suppurée,  détruisant  la  substance  grise  delà  partie 
postérieure  du  ventricule  moyen  et  intéressant  aussi  la  paroi  de  l’aqueduc 
sylvien  dans  sa  partie  frontale.  De  petits  prolongements  de  la  lésion 
s’étendaient  au  noyau  interne  du  thalamus  ainsi  qu’aux  corps  quadriju¬ 
meaux  antérieurs  droits. 

Peu  après  le  travail  de  Lucksch,  Adler  rapportait  un  fait  anatomo  cli¬ 
nique  qui  s’apparente  au  précédent.  Il  s’agissait  d’un  homme  de  27  ans 
frappé,  lui  aussi,  d’endocardite  lente,  compliquée  d’aphasie.  Quinze 
jours  avant  la  mort,  le  malade  présenta  un  état  de  sommeil  profond  qu> 
fit  penser  à  l'existence  d’un  foyer  de  ramollissement  embolique  de  la  subs¬ 
tance  grise  du  3®  ventricule  ;  l’autopsie  confirma  pleinement  l’exactitude 
de  ce  diagnostic. 

C’est  dans  une  région  delà  calotte  située  un  peu  plus  en  arrière  qu’ap¬ 
paraissait  le  foyer  destructif  étudié  minutieusement  par  van  Bogaert  dans 
un  intéressant  travail.  Le  fait  rapporté  par  cet  auteur  a  trait  à  une 
femme  de  47  ans.  atteinte  de  syndrome  alterne  mésocéphalique  avec 
hémiplégie  gauche,  paralysie  des  nerfs  pathétique  et  facial  droits  avec 
myoclonie,  associés  à  une  somnolence  particulière. 

Ici  encore,  l’étude  anatomique  très  précise  révélait  la  présence  d  un 
ramollissement  circonscrit  de  la  calotte  protuhérantielle  droite  se  prO' 
longeant  sous  le  tubercule  quadrijumeau  et  sectionnant  les  fibres  de  D 
4'-  paire. 

Voici  donc  une  série  défaits,  les  uns  cliniques,  les  autres  anatomo¬ 
cliniques  qui,  tous,  tendent  à  montrer  que  les  manifestations  des  lésion® 
destructives  de  la  partie  ventrale  du  ventricule  moyen  et  delà  substance 
grise  qui  s’étale  en  arrière  sous  l’aqueduc  sylvien  s’accompagnent  aveo 
une  régularité  saisissante  soit  de  narcolepsie,  soit  d’hypersomnie  P‘’°* 
longée. 

Certes,  nous  n’oublions  pas  que  certaines  tumeurs  de  la  glao^® 
pinéale,  des  tubercules  quadrijumeaux  ou  des  lobes  frontaux  peuvef 
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également  provoquer  l’hypersomnie.  Mais  nous  ferons  remarquer 
gue  les  néoplasies  qui  siègent  vers  l’embouchure  de  l’aqueduc  de  Syl- 
^lus  dans  le  ventricule  moyen  retentissent,  avec  précocité,  sur  la  cir¬ 
culation  céphalo-rachidienne  et  conduisent  rapidement  à  la  dilatation 
Ventriculaire. 


On  a  fait  grand  état,  par  exemple,  dans  les  pays  de  langue  allemande, 
^une  observation  anatomo-clinique  publiée  par  Hirsch  ;  etTromner  s’est 
appuyé  sur  elle  pour  défendre,  encore  tout  récemment,  la  théorie  thala- 
®ique  de  l’appareil  régulateur  du  sommeil. 

Or,  à  considérer  de  près  cette  observation,  il  est  difficile  de  la  croire 
péremptoire.  Il  s’agit  ici  d'une  femme  de  67  ans,  présentant  un  syndrome 
pseudo-bulbaire,  chez  laquelle  survint  brusquement  un  sommeil  profond 
gue  faisaient  cesser  les  excitations  prolongées.  L’autopsie  révéla  la  pré¬ 
sence  d’un  gros  abcès,  étendu  depuis  la  commissure  antérieure  jusqu’au- 
dessus  du  noyau  rouge  et  comprenant  la  plus  grande  partie  du  thalamus 
gauche. 

Certes,  il  est  intéressant  de  remarquer  que  ce  cas,  en  démontrant  la  pos¬ 
sibilité  d’une  dissociation  entre  la  perturbation  de  la  fonction  hypniqueet 
®elle  de  la  fonction  oculo-motrice,  laisse  supposer  que  le  dispositif  régu- 
lateur  du  sommeil  et  de  la  veille  n’est  pas  tellement  intriqué  avec  l’appa- 
•■ail  oculo-moteur  cérébral  qu’il  ne  puisse  être  atteint  isolément  par  un 
processus  morbide. 


Mais  de  là  à  conclure,  comme  le  font  Hirsch  et  Tromner,  que  le  soi- 
*aant  centre  du  sommeil  se  trouve  dans  le  thalamus,  il  y  a  loin,  ainsi 
*1^0  l’a  fait  remarquer  Potzls,  dans  la  discussion  qui  suivit  l’exposition  du 
travail  de  Lucksch. 


L’accès  de  sommeil  n’est  survenu,  chez  la  malade  de  Hirsch,  qu’à  une 
période  tardive  de  l’évolution  de  l’encéphalite  suppurée. 

Lt  l’on  peut  parfaitement  soutenir  que  c’est  précisément  à  la  phase 
urne  de  l’abcès  que  s’est  produit  le  retentissement  sur  la  partie  posté- 
*^*oure  du  ventricule  moyen,  région  sensible  de  l’appareil  régulateur  du 
®°»imeil. 

La  thèse  que  nous  défendons  vient  de  trouver  tout  récemment  une 
'^“ofirmation  éclatante  dans  les  recherches  expérimentales  de  V.  Demole. 
ortant  de  cette  donnée,  établie  par  Cloetta  et  Thomann,  que  dans  le 
ssiua  du  sang,  au  cours  du  sommeil,  ce  qui  change,  ce  n’est  ni  le  poids 
^'b^IuC’  ni  la  viscosité,  ni  la  teneur  en  albumine,  ni  la  stabilité  collo'i- 
ni  la  tension  superficielle,  mais  seulement  la  teneur  en  ions  calcium 
Potassium,  Demole  se  proposa  de  provoquer,  chez  l’animai,  un  sommeil 
,  'Ciel  en  injectant  une  solution  de  chlorure  de  calcium  dans  une  région 
terminée  du  cerveau. 

-'Ctte  recherche  s’appuyait,  d’une  part,  sur  les  faits  que  nous  avons 
otionnés  et  qui  témoignent  de  l’existence  d'un  centre  régulateur  du 
Oinieil  et,  d’autre  part,  sur  l’hypothèse  que  le  calcium,  dont  la  teneur 
J  3isse  dans  le  sang  pendant  la  période  hypniqiie.  s’accumule  dans 
•^^rveau,  probablement  dans  la  région  des  centres  végétatifs. 


RÉUNION  NU  U  RO  LO  G IQ  UÉ  IN  T  RR  N  A  T  ION  A  LR 


Les  expériences  de  Demole  ont  été  poursuivies  chez  le  chat,  en  raison 
de  ce  que  le  sommeil  s’installe  facilement  chez  cet  animal,  dont  la 
mimique  et  les  mouvements  sont  plus  particulièrement  expressifs. 

Nous  ne  pouvons  donner  ici,  dans  tous  ses  détails,  la  technique  suivie 
par  l’auteur  et  nous  en  rappellerons  seulement  les  grandes  lignes. 
La  solution  do  chlorure  de  calcium  employée  par  Demole  est  de  faible 
concentration  ;  en  moyenne,  il  suffit  d’injecter  de  0,03  cm®  à  0,08  cm^  de 
solution,  ce  ([tii  correspond  à  1  et  3  décimilligrammes  de  chlorure  de 
calcium  pour  obtenir  le  sommeil.  Après  anesthésie  à  l’éther,  l’aiguille 
est  poussée  à  travers  le  cerveau  jusqu’au  voisinage  de  la  selle  turciquei 
puis  retirée  de  1  à  3  millimètres  ;  l’injection  est  alors  pratiquée.  Dans  ces 
conditions,  le  licpiide  se  répand  dans  la  substance  grise  ventrale  ou  dans 
l’infundibulum. 

La  solution  calcique  étant  colorée,  il  fut  aisé  à  Demole  de  repérer  exac¬ 
tement,  à  l’autopsie,  la  région  de  l’injection. 

Alors  ([ue  l’injection  calcique,  pratiquée  à  l’aveuglette,  dans  une  région 
quelconque  de  l’encéphale,  ne  donne  lieu  à  aucune  somnolence,  lorsque 
le  liquide  atteint  une  certaine  région  de  la  base  du  cerveau,  le  sommeil 
apparaît. 

L’animal  reste  étendu  sur  le  côté,  exécute  avec  peine  de  lents  mouve¬ 
ments,  cherche,  sans  succès,  à  se  mettre  sur  ses  pattes,  puis  se  calme  et 
laisse  reposer  sa  tète  sur  le  sol.  Les  yeux  sont  à  demi  fermés,  les  pupilles 
rétrécies,  la  membrane  clignotante  est  visible,  La  respiration  devient  de 
plus  en  plus  lente  et  présente  les  mêmes  caractères  que  pendant  1® 
sommeil  naturel  ;  inspiration  lente,  expiration  courte,  séparée  par  une 
pause. 

Pendant  le  sommeil  calcicjue,  l’animal  bâille  de  temps  en  tempSi 
s’étire  et  les  mouvements  de  sa  queue  et  de  ses  pattes  expriment  un  senti¬ 
ment  de  bien-être. 

Lor.s(|u’on  injecte  une  ([uantité  moindre  de  calcium,  toujours  dans  D 
même  région,  le  sommeil  est  moins  profond  ;  au  contraire,  dépasse-t-ou 
la  dose  indi([uée  ])lus  haut,  l’assoupissement  prend  les  caractères  d’une 
narcose. 

La  profondeur  du  sommeil  est  réglée  par  la  dose  de  calcium  :  ainsi 
0,00025  gr.  de  chlorure  de  calcium,  provo([uant  un  sommeil  de  30  à 
40  minutes  ;  0,(X)2  gr.  déterminent  une  narcose  qui  se  prolonge  pendant 
3  heures. 

A  la  dillérence  de  la  narcose,  l’état  de  sommeil  calcique  possède  tous 
les  traits  caractéristiques  du  sommeil  naturel.  Nous  avons  déjà  fait  men¬ 
tion  des  modifications  oculaires  et  respiratoires  ;  nous  pouvons  y  ajouter 
le  ralentissement  du  pouls,  le  relâchement  du  tonus,  le  sentiment  d’eU- 
phorie  exprimé  par  l’attitude  et  les  mouvements  de  l’animal,  enfin  et  sur¬ 
tout  la  possibilité  du  réveil  provocpié. 

En  général,  le  réveil  spontané  s’elfectue  par  degrés,  se  prolongeant  pur 
un  état  d’assoupissenlent  léger  qui,  plus  ou  moins  vite,  se  dissipe  coiB' 
plètement. 
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Si,  au  lieu  du  chlorure  de  calcium,  on  emploie  une  solution  de  chlorure 
de  potassium  au  même  taux  et  qu’on  injecte  celle-ci  dans  la  même  région 
que  précédemment,  on  observe  des  résultats  exactement  inverses.  Et  il 
est  extrêmement  intéressant  de  remarquer  que  tous  les  phénomènes 
d’excitation  déclenchés  par  l’injection  de  chlorure  de  potassium  peu¬ 
vent  être  immédiatement  suspendus  par  l’injection  de  chlorure  de  cal¬ 
cium. 

Ainsi  que  nous  l’avons  dit  plus  haut,  Demole  s’est  préoccupé  de  fixer 
la  topographie  de  la  région  où  devait  être  pratiquée  l’injection  provoca¬ 
trice  du  sommeil. 

Cette  zone  sensible,  qui  comprend  essentiellement  l’infundibulum, 
détend  depuis  la  lame  terminale  et  le  recessus  préchiasmatique,  en  avant, 
jusqu’aux  corps  mamillaires,  en  arrière  ;  latéralement,  ces  limites  qui 
dessinent  la  silhouette  d’un  cœur  de  carte  ne  débordent  pas  les  noyaux 
latéraux  du  tuber.  En  haut,  il  est  plus  difficile  d’assigner  une  frontière 
précise  à  la  région  «  hypnogène  »  ;  cependant,  les  figures  reproduites 
dans  le  travail  de  Demole  attestent  que  celle-ci  ne  déborde  pas  la  région 
sous-thalamique. 

Des  recherches  de  Demole,  il  résulte  donc  que  l’on  peut  provoquer  un 
®^at  en  apparence  identique  au  sommeil  naturel  par  l’injection  infundibu- 
*aire  d  une  faible  solution  de  chlorure  de  calcium. 

La  concordance  de  ces  faits  expérimentaux  avec  les  données  anatomo¬ 
cliniques  est  trop  parfaite  pour  que  nous  n’en  soulignions  pas  l’importance. 

ce  serait  aller  beaucoup  trop  loin  et  faire  table  rase  de  trop  d'obser- 
''^tions  anatomo-cliniques  que  de  considérer  la  région  infundibulaire 
^nninie  la  seule  qui  soit  susceptible  de  répondre  par  le  sommeil  aux  modi- 
'cations  physiologicpies  et  aux  altérations  morbides. 

Si  les  expériences  de  Demole  démontrent  qu’un  des  points  sensibles  du 
'^positif  régulateur  du  sommeil  répond  à  la  région  infundibulaire,  nous 
pouvons  ajouter  que  la  pathologie  enseigne  que  les  limites  de  l’appareil 
•'•Igulateur  se  prolongent  en  arrière,  jusque  dans  la  calotte  du  méso- 
'éphale. 


TROISIÈME  PARTIE 


APERÇU  SYNTHÉTIQUE 


Telles  sont  les  principales  données  permettant  de  comprendre  le 
sommeil  naturel  de  l’homme,  tels  sont  les  matériaux  dont  peuvent  dispo¬ 
ser  les  neurologistes  pour  construire  à  leur  usage  une  représentation  de 
la  participation  du  système  nerveux  à  cet  état. 

Si,  sur  le  terrain  nerveux,  ces  matériaux  sont  de  toute  provenance,  un 
coup  d’œil  d’ensemble  y  discerne  cependant  deux  plus  forts  contingents  '■ 
l’un,  d'extraction  physiologique,  correspond  au  télencéphale  ;  l’autre, 
d’extraction  pathologique,  aux  régions  mésencéphalo-diencéphaljques. 

Dans  l’écorce  cérébrale  se  jouent  ces  processus,  largement  irradiés, 
en  déplacement  continuel,  qui  répandent  l’inhibition. 

Mais  c’est,  semble-t-il,  dans  la  profondeur  que  l’état  de  sommeil  s’orga- 

La  conception  de  Pavvlow  fournit,  jusqu’à  présent,  dans  les  limites  de 
nos  connaissances,  le  projet  le  mieux  élaboré  de  synthèse  du  fonctionne¬ 
ment  de  l’ècorce  cérébrale  pendant  le  sommeil. 

L’indication  que  le  pouvoir  de  l’écorce  subit  chez  l'homme  qui  dort 
une  diminution  n’est  pas  seulement  donnée  par  le  fait  que  cessent  globa' 
lement  les  processus  psychiques  achevés  de  réactions  adaptées  au  milieu» 
mais  se  marque  aussi  par  la  présence  temporaire  de  certains  signes  : 
telles  la  libération  des  réactions  de  défense  et  d  automatisme  et  l’appar*' 
tion  du  signe  de  Rahinski. 

Mais,  si  l’inhibition  interne  «  se  répand  »,  comme  ledit  Pawlow,  *  ^ 
toute  l’étendue  des  hémisphères  »,  sans  doute  convient-il  d’ajouter  qu’ell® 
ne  parvient  pas  à  en  supprimer  la  fonction,  à  anéantir  la  totalité  des 
réflexes  conditionnels. 

Les  excitants  de  ces  réllexes,  dont  dépendent  la  complexité  et  la  finesse 
des  relations  avec  le  monde  extérieur,  ne  restent  pas  tous  inopérapt®' 
Le  meunier  qui  dort  va  se  réveiller  si  son  moulin  s’arrête  ;  et  ainsi  chacuu 
selon  les  nuances  infinies  de  la  sélection  adaptée. 

A  tout  moment,  semble-t-il,  tel  stimulus  trouvera  à  son  arrivée  à 
l’écorce  une  sentinelle  à  qui  il  pourra  donner  le  mot  de  passe,  un  analy' 
seur  de  garde  qui  jettera  l'alanhe  et,  au  besoin,  fera  sonner  le  réveu- 
«  Si  l'on  pouvait  »,  imagine  Pawlow,  «  voir  à  travers  la  voûte  cranieno® 
et  si  la  zone  à  excitabilité  optima  était  lumineuse,  on  pourrait  voir, 
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un  homme  pensant,  le  déplacement  incessant  de  ce  point  lumineux,  chan- 
’  géant  continuellement  de  forme  et  de  dimensions  et  entouré  d’une  zone 
d’ombre  plus  ou  moins  épaisse  occupant  tout  le  reste  des  hémisphères.  » 
Semblahlement,  dirions-nous,  chez  un  homme  endormi,  sans  compter 
les,  feux  follets  du  rêve,  l’on  ne  verrait  pas  seulement  l’ombre  épaisse 
envahir  la  totalité  des  hémisphères,  l’on  apercevrait  aussi  le  passage 
lumineux  de  petites  rondes  toujours  sur  le  qui-vive  et  d’éléments  bien 
vite  alertés.  L’on  suivrait  encore  vers  l’intérieur  la  traînée  des  voies 
en  trafic  d’évacuation  et  de  ravitaillement. 

Il  semble  bien  que  le  point  de  «oncentration  de  ces  voies  et  de  régu¬ 
lation  du  trafic  soit  à  chercher  dans  ces  régions  du  mésencéphale  et  du 
diencéphale,  indiquées  déjà  par  certaines  présomptions  physiologiques, 
précisées  par  d’importantes  observations  anatomo-cliniques  que  viennent 
compléter  à  leur  tour  les  récentes  expériences  de  Demole. 

Mais,  est-ce  l’inhibition  interne  qui,  des  hémisphères,  se  propage  ainsi, 
selon  la  supposition  de  Pawlow,  jusqu’au  cerveau  moyen  ? 

Il  paraît,  en  tout  cas,  plausible  d’assigner  à  ce  mécanisme  de  régula- 
hon  du  sommeil,  comme  le  fait  Economo,  une  action  qui  s’exercerait  par 
Un  processus  d’inhibition,  «  action  purement  innervatrice  et  quiest  immé¬ 
diatement  réversible  ». 

Bien  qu’il  reste  difficile  de  dire  si  l’intluence  qui  détermine  l’entrée 
dans  le  sommeil  n’est  pas,  selon  les  cas,  corticogène  ou  sous-corticogène, 
pour  se  servir  des  expressions  de  Braïlowski,  il  convient  ici  encore  de 
Uiarquer  d’après  quelle  répartition  et  dosage  l’inhibition  ménage  ou  favo¬ 
rise  certaines  fonctions. 

Si  le  dispositif  d’organisation  mésencéphalo-diencéphalique  conditionne, 
d  Une  part,  le  ravitaillement  de  l’écorce  cérébrale,  en  l’adaptant  aux  dépen¬ 
ses  de  cette  écorce  sinon  en  influant  sur  elle,  il  garde,  d’autre  part,  à  sa 
portée  les  centres  régulateurs  voisins  de  la  vie  végétative  dont  il  surveille 
champ  d’action. 

Le  sommeil  possède  une  valeur  restauratrice  incontestable  ;  l'inhibition 
fiui  va  s’étendre  s’arrête  juste  pour  ne  pas  permettre  au  delà  d’une 
^oute  petite  marge  de  tolérance  l’abaissement  de  l’excitabilité  du  centre 
•■espiratoire  et  celui  du  niveau  de  la  thermo-régulation. 

Si  les  processus  métaboliques  peuvent  varier,  au  risque  de  tendre 
I  acidose,  et  si  les  processus  bioénergétiques  peuvent  se  réduire,  au 
•"'sque  de  compromettre  l’homéothermie,  pourtant  le  thermostat  ne  des¬ 
cend  pas  au-dessous  du  degré  indispensable  à  la  vitesse  des  réactions  et 
dispositif  du  «  nœud  vital  »,  quoique  moins  averti  peut-être  par  ses 
•aformateurs  nerveux,  veille  à  temps  au  danger  de  dérèglement  de  l’é- 
fiUilibre  acide-base  et  de  la  pression  de  diffusion  de  l’oxygène. 

^ais  l’explication  de  mécanique  nerveuse  va  rencontrer  ses  limites. 

A  la  vérité,  nous  savons  peu  de  choses  sur  le  mécanisme  intime  de  l’inhi- 
dion  aussi  bien  que  de  l’excitation,  de  ce  qui  conditionne  la  production, 
®  aiarche,  la  vitesse  de  ces  processus,  la  conductibilité  des  éléments  ner- 
^fiUxet  leur  isochronisme. 
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Sans  doute  devons-nous  appeler  une  étude  plus  avancée  des  processus 
physico-chimiques  siégeant  ù  l’intérieur  des  tissus  nerveux,  qui  seule, 
conclut  Pawlow,  «  nous  donnera  l’explication  véritable  ». 

Les  éléments  nerveux  baignent  dans  le  «  milieu  intérieur  »  avec  lequel 
ils  sont  en  de  perpétuels  échanges,  dont  on  ne  peut  connaître  que  la  balance. 

Dans  ce  milieu  sont  charriés  les  «  messagers  chimiques  »  qui.  parce 
détour  humoi-al,  complètent  les  interactions  nerveuses  et  peuventâ  l’occa¬ 
sion  en  suppléer  l’insullisance. 

Si  nous  pouvons  sur  le  trajet  des  arcs  réflexes  et  des  chiasmas,  depuis 
Descartes,  faire  circuler  l’énergie  pour*ahoutir  à  comprendre  avec  Sher- 
rington  l'action  intégrative  du  système  nerveux,  nous  pouvons  aussi  con¬ 
cevoir  les  corrélations  humorales,  en  complétant  la  conception  des  hor¬ 
mones  dans  ce  qu’elle  pourrait  avoir  d’étroit. 

Les  remarques  de  Cloetta  et  Thomann  ont  conduit  Demole  à  expéri¬ 
menter  l’action  locale,  para-infundibulaire,  du  calcium. 

L’étude  attentive  du  fonctionnement  du  centre  respiratoire  pourrait, 
prise  comme  autre  exemple,  conduire  à  des  résultats  féconds. 

Durant  le  sommeil,  les  éléments  qui  le  composent  continuent  à  obéir 
aux  exigences  impérieuses  de  l’intégrité  de  l'individu  ;  les  messagers  qu* 
leur  apportent  les  ordres  sont  des  ions  en  compétition. 

Quelles  sont  les  limites  du  jeu  normal  et  où  va  commencer  l’état  patho¬ 
logique  ?  Quelles  seront  pour  les  parties  du  système  nerveux,  pour  l’écorce 
cérébrale  en  particulier,  les  conséquences  d'une  rupture  de  l’équilibre 
sanguin  et  d’un  dérèglement  du  centre  respiratoire  ? 

On  pourrait  concevoir  que  par  des  recherches,  telles  que  celles  de  Léou 
151um,  où  s'aper^'oit  l’intérét  des  déplacements  des  ions  chlore  et  de  leur 
accumulation  dans  la  substance  nerveu.se,  d'Amhard,  où  apparaît  le  rôle  de 
la  charge  acide  des  albumines  des  centres  nerveux,  s’ouvrît  une  nouvelle 
voie  de  progrès. 

Mais,  jusqu’où  pourraient  aller,  en  divers  sens,  les  explications  physico- 
chimiques  ? 

Après  avoir  poursuivi,  précisément  sur  la  respiration,  son  œuvre  pby' 
siologique  en  montant  comme  par  degrés,  Haldane  jette  un  regard  eU 
arrière  et  de  cette  hauteur,  apercevant  par  une  singulière  acuité  les  îroU' 
tières  de  la  biologie,  évalue  avec  clairvoyance  dans  quelle  me.sure,  parB’’ 
la  relativité  qui  enveloppe,  elles  restent  perméables  aux  explications  de  1^* 
mécanique  et  de  la  physico-chimie.  Suivons  son  con.seil,  tout  en  prêtaBl 
le  meilleur  de  notre  attention  aux  successeurs  de  Démocrite,  de  rester 
sous  la  discipline  d’Hipjjocrate.  Nous  ne  nous  tromperons  pas  sur  J® 
valeur  d’application  pratique  des  théories  de  la  ncurologiie  pure. 
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Le  Sommeil  dans  l’Art  par  Hknry  Meicf. 

Je  tiens  d’abord  à  m’excuser,  si,  dans  un  débat  scientifique  sur  le  Som- 
Wieil,  je  me  permets  de  faire  intervenir  les  œuvres  d’art.  Mais,  dès  le 
début  de  leur  Rapport,  MM.  Lbermitte  et  Tournay  ont  rappelé  que 
le  Sommeil  n’était  pas  «  dépourvu  de  charmes  ni  de  caractères  esthé¬ 
tiques  ». 

Je  n’ai  pas  su  résister  à  la  tentation  d'illustrer  par  quelques  images 
artistiques  cette  constatation  des  Rapporteurs. 

Et  puis,  ne  sommes-nous  pas  à  la  Salpêtrière,  où  naquirent  les  pre¬ 
mières  études  médico-artistiques  ?  Charcot  et  Paul  Richer  m’ont  entraîné 
dans  cette  voie,  et  l’enseignement  que  -je  fais  depuis  quelques  années  à 
1  Ecole  des  Beaux-Arts  ne  pouvait  que  m’y  engager  davantage. 

J’oserai  donc  vous  apporter  les  résultats  de  mon  enquête  sur  le  Sommeil 
dans  l’Art. 

Un  mot  d’abord  pour  indiquer  comment  les  recherches  peuvent  être 
conduites  si  l’on  veut  relever  des  renseignements  ayant  quelque  intérêt 
pour  les  physiologistes  et  les  médecins. 


Il  existe  dans  le  sommeil,  des  signes  objectifs,  appréciables  par  la  vue, 
que,  par  conséquent,  les  artistes  ont  pu  remarquer  et  reproduire. 

Sans  doute,  le  phénomène  capital,  la  contraction  de  la  pupille,  ne  se  prête 
P3s  à  la  figuration,  puisque  l’iris  se  cache  derrière  des  paupières  closes, 
“sreillement,  l'artiste  ne  pouvait  se  préoccuper  des  modifications  des  ry¬ 
thmes  respiratoire  ou  circulatoire,  de  l’état  des  fonctions  cérébrales.  Tout 
plus,  aurait-il  pu  être  amené  à  exprimer  la  vaso-dilatation  périphérique 
P®r  une  coloration  plus  marquée  du  visage  et  des  extrémités.  A  vrai  dire, 
1®  n’ai  pas  constaté  ce  détail. 

hiais  d’autres  signes  qui,  eux,  se  prêtent  à  la  figuration,  ne  sont  pas 
'*ù>ins  révélateurs  de  l’état  de  sommeil. 

I^est,  au  premier  chef,  l’effet  mécanique  produit  par  la  diminution  du 
*®nus  dans  tous  les  muscles  qui  assurent  l’équilibre  de  la  charpente  hu- 
*®aine  :  la  pesanteur  l’emportant  alors  sur  la  tonicité  déficiente,  les  seg- 
*®cnts  du  corps  n’obéissent  plus  qu’à  leur  propre  poids.  De  là  des  atti- 
l'ides  différentes  de  celles  qu’on  observe  à  l’état  de  veille. 

exemple,  rien  de  plus  caractéristique  que  la  chute  de  la  tête  en  avant 
sur  l’épaule,  due  au  relâchement  des  muscles  de  la  nuque,  dont  l’acti- 
'^'léest  nécessaire  au  maintien  de  l’extrémité  céphalique. 

Il  en  est  de  même  de  l’abaissement  du  maxillaire  inférieur  par  relà- 
®ment  des  masséters  et  des  temporaux,  qui  entraîne  l’ouverture  de  la 
®’>che,  phénomène  qui  n’est  pas  rare  pendant  le  sommeil. 

C  est  aussi  un  signe  assez  fréquent  que  l’attitude  en  demi-flexion  des 
*^ures,  où  certains  ont  cru  voir  un  retour  passager  à  la  position  fœtale. 
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niais  qui  paraît  surtout  destinée  à  favoriser  l’égale  détente  des  muscles  ago" 
nistes  et  antagonistes. 

Autre  indice  plastique  important  :  le  relâchement  général  de  toute  la 
musculature  entraîne  la  disparition  des  accents  du  modelé  qui  caracté¬ 
risent  la  tonicité  chez  les  muscles  vigilants.  Une  analyse  attentive  du  nU 
permet  de  saisir  ces  caractères. 

Enfin,  n’oublions  pas  le  signe  le  plus  banal  :  l’occlusion  des  paupières. 

A  elle  seule,  elle  ne  suHit  pas  à  caractériser  le  sommeil  :  témoin  le 
ptosis  double.  Mais  elle  ne  fait  jamais  défaut,  sauf  dans  certaines  paralysies 
faciales  ou  oculaires. 


Fig.  1.  —  Ariitne  endormie.  Tclc  antique  Musée  de  Nofiles. 

Pour  apprécier  l’exactitude  de  cette  occlusion,  on  devra  tenir  cornpt® 
de  la  part  dévolue  à  chaque  paupière  dans  la  fermeture  normale  de  1’®*'’ 

Et  môme,  dans  quel(|ues  cas,  il  n'est  pas  impossible  de  constater  1® 
révulsion  habituelle  du  globe  oculaire  en  haut  et  en  dehors,  grâce  à  I® 
position  de  la  saillie  cornéenne  appréciable  sous  la  mollesse  du  voile  p®* 
pétral. 

Ainsi,  les  formes  extérieures  du  corps  subissent  pendant  Icsommeil  U®® 
série  de  changements  caractéristiques.  Ils  n’ont  pas  échappé  aux  artisf®® 
et  certains  d’entre  eux  les  ont  fort  justement  figurés. 

Parmi  les  très  nombreux  documents  imagés  inspirés  par  le  sommeil- J® 


laisserai  de  côté  ceux  (|ui  remontent  à  une  trop  haute  antiquité  et  qm 


so®^ 


rares  et  sans  précision.  Je  ne  parlerai  pas  non  plus  des  figurations 
temporaines,  fort  nombreuses,  et  (pielquefois  fort  justes.  Je  me  cont®*' 
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Fig.  2.  —  Iæ  sommeil  il  Endymion.  Mutée  du  Ca/i(/o(c.  Rome, 
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terai  de  quelques  remarques  sur  certaines  (cuvres  antiques  ou  de  la 
Renaissance  (1). 

Il  n’y  a  pas  lieu  de  s’arrêter  aux  compositions  allégoriques,  représentant 
Mgpnos,  dieu  du  sommeil,  sous  les  traits  d’un  adolescent,  les  yeux  fermés, 
la  tète  penchée,  et  qui,  d’ailleurs,  dort  debout.  Morphée,  son  fils,  dieu  des 
Songes,  ne  dort  guère  avec  plus  de  vérité. 

Le  mythe  d'Ariane  a  inspiré,  outre  de  nombreuses  peintures  pom¬ 
péiennes,  plusieurs  œuvres  sculpturales,  dont  une  fort  belle  tête,  au  musée 
national  de  Rome,  donne  une  excellente  image  du  sommeil  (Fig.  !)• 
L’occlusion  des  paupières  est  parfaite,  et  la  bouche  entrouverte  d’un 
irréprochable  modelé. 

Le  Sommeil  d’Endymion,  que  montre  un  bas-relief  antique  du  musée 
du  Capitole,  à  Rome  (Fig.  2),  donne  une  juste  idée  de  la  chute  de  la  tête 
en  avant  et  de  l’affaiblissement  du  torse.  On  peut  opposer  cette  œuvre 
d’un  réalisme  élevé  au  tableau  de  Girodet,  au  Louvre,  inspiré  par  le 
même  sujet,  et  où  le  berger  de  Carie  n’est  qu'un  modèle  d’atelier,  fai' 
gnant  de  dormir,  dans  une  pose  apprêtée,  irréalisable  sans  l’intervention 
de  contractions  volontaires. 

De  nombreuses  œuvres  d’art  représentent  des  Jeunes  femmes  endormies  '■ 
Vénus,  Diane,  Psyché,  des  Nymphes,  ou  même  de  simples  mortelles, 
modèles  placés  dans  des  poses  alanguies,  qui  sont  souvent  séduisantejs, 
mais  où  il  est  impossible  de  reconnaître  des  caractères  physiologique® 
nets,  car  l’enveloppement  adipeux  des  corps  féminins  masque  les  accents 
des  muscles  même  à  l’état  de  tonicité. 

,  Beaucoup  phis  instructives  sont  les  figurations  d’hommes  endormis.  S’il 
on  est  qui  soient  dénuées  de  caractères  véritables,  d’autres  sont  d’un  réa' 
lisme  saisissant,  témoignant  d'une  exacte  observation  du  nu  endormi, 

Xi’une  des  plus  remarquables  se  voit  dans  le  tableau  Mars,  Vénus  et  les 
Satyres,  à  la  National  Gallery  (Fig.  3).  L’analyse  du  modelé  de  Mars  per* 
met  d’affirmer  que  tous  les  muscles  sont  en  parfait  relâchement  :  notai»' 
ment  les  muscles  de  l’épaule,  les  pectoraux,  ceux  des  cuisses  et  des  bras- 
La  tête  n’est  pas  moins  exacte  :  paupières  closes  et  bouche  entrouverte» 
dents  du  haut  visibles.  Les  phalanges  des  doigts  en  demi-flexion  soDl 
irréprochables. 

Dans  la  Naissance,  d'Eve  de  Michel-Ange,  à  la  chapelle  Sixtine,  Adai» 
dort  d’un  sommeil  profond  qu'exprime  bien  le  complet  affalement  deîS®*’ 
corps  ;  mais  sa  musculature  est  peut-être  plus  heurtée  qu’on  ne  l’observ® 
dans  l’état  de  sommeil. 

Le  Vieillard  dormant  de  Rembrandt,  à  la  Pinacothèque  de  Turin,*»®* 
un  très  bel  exemple  du  sommeil  sénile  :  bouche  ouverte,  dents  apparentes- 

"[..es  endormis  sont  très  abondants  :  Eros  ou  Gnprdon  dans  l’abb' 

quité,  VEufant  Jésus  dans  l’art  chrétien.  Exemples  :  un  liambino  de  M»”' 

(1)  On  no  tronvora  ici  qu’un  tout  i)Ctit  nombre  des  imacos  qui  ont  été 
au  coui's  d,ï  cetto  communication,  de  mémo  qu’il  n’a  pas  été  possible  d’entrer  d“ 
tous  les  détails  de  l’analyse  ninrplioloijique  qui  permet  de  reconnaître  les  car» 
tères  objeclifs  de  l'étal  de  som  icil. 
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legna  au  musée  de  Berlin,  un  autre  de  Murillo,  à  la  cathédrale  de  Séville, 
et  surtout  des  dessins  de  Le  Brun,  au  Louvre  (Fig.  4),  etc.,  etc. 

Il  existe  aussi  des  figurations  du  sommeil  par  les  narcotiques  dans  les 
œuvres  d’art  contemporaines  consacrées  à  des  scènes  chirurgicales. 


Fig.  4.  —  Enfnnls  cmlormis,  dessin  cIc  I.k  Uiiun.  Musée  du  Couvre. 


Dans  l’art  religieux,  on  trouve  des  léthargiques,  des  narcoleptiques  gu^ 
ris  par  les  Saints,  mais  sans  particularités  plastiques  probantes. 

Il  faut  distinguer  les  caractères  morphologiques  du  sommeil  de  ceux 
la  syncope  et  de  la  mort,  dont  l’iconographie  est  fort  riche  L’accentuai'®** 
de  la  résolution  musculaire,  la  plus  grande  flaccidité  des  formes,  la 
des  téguments,  l’occlusion  incomplète  des  paupières,  sont  de  bons  a 
ments  de  diagnostic.  . 

Une  intéressante  figure  d’afjonisanle  cstcelle  d’une  Sainte  Cécile  de  1  ° 
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à  l'Académie  Saint-Luc  de  Rome  :  la  convulsion  oculaire  est  très  visible 
Hais  n’est  d’ailleurs  pas  conform3  à  ce  qu’on  observe  dans  la  nature 
(Pig.  5). 


Cet  aperçu  sommaire  sur  l’iconographie  de  Sommeil  n'a  pas  la  préten- 
t>on  d’accroître  nos  connaissances  sur  les  caractères  morphologiques  et 
physiologiciues  qui  appartiennent  à  cet  état.  Tout  au  plus  nos  remarques 


;i.  Acad.  Saint- Lac.  Bow 


P°Urront-elles  éveiller  le  désir  de  préciser  davantage  quelques-uns  de  ses 
*'8nes  objectifs. 


Eli. 

•latis 

Mi 


as  montrent  aussi  le  parti  qu’on  peut  tirer  des  notions  biologiques 
la  critique  des  œuvres  d’art. 


ais  elles  tendent  surtout  à  prouver  la  concordance  fréquente  des  ob¬ 
lations  des  artistes  et  de  celles  des  médecins. 

len  d’étonnant  à  ce  que,  sans  se  connaître,  ils  se  soient  souvent  ren- 
si  peintre  et  le  sculpteur  s’exercent,  par  métier,  à  l’analyse  vi- 

*e,  qui  est  aussi  un  des  moyens  d’étude  du  biologiste  et  du  clinicien, 
^fsbuts  sont  différents,  mais  leurs  efforts  sont  souvent  les  mêmes, 
est  pour(|uoi  si  la  médecine  ne  doit  négliger  l’appoint  d'aucune 
’^^e,  il  lui  est  aussi  permis  d’interroger  les  œuvres  de  l'Art. 


830 


ItÉUNION  SEVKOLOGIQÜE  l.WrEnSAriOMALE 


Discussion  du  rappoufc.par  M,.  Puîhon,. 

Je  suis  heureux  qu’à  celte  réunion  neurologi(|ue  placée  sous  les  auspices 
de  Vulpian  dont  on  fête  le  centenaire,  ait  été  mise  à  l’ordre  du  jour  une 
c|ueslion  qui  unisse,  autant  que  celle  du  sommeil,  la  neurophysiologie  et 
la  neuropathologie  en  une  neurologie  au  sens  large  correspondant  bien  à 
l’esprit  de  l’œuvre  de  'Vulpian. 

En  1910  M.  Lherniitte  dans  un  remarcpiahle  rapport  sur  la  pathologie 
du  sommeil,  M.  Tournay  dans  une  thèse  des  plus  intéressantes  sur 
l’houMiie  endormi,  avaient  déjà,  montré  l’intérêt  qu’ils  portaient  l’un  et 
l’aiutre  à  cette  question  qu’en  1912  je  tentais  de  mettre  provisoirement 
paint. 

A  l’heure  actuelle' j’ai  peu  de  chose  à  dire. 

Sur  les  caractéristiques  du  sommeil,  dont  là  connaissance  commence  à 
étire  précise,  j’indiquerai  seulement  un  petit  chapitre  qui  paraît:  s’ouvrir  ^ 
la  suite  des  recherches  qu’a  suscitées  l'intérêt  du  réflexe  psychogalvaniqB® 
auquel  j’ai  moi-même  consacré  il  y  a  une  quinzaine  d’années  une  série 
d’études,  on  a  eu  l’attention  attirée  sur  la  résistance  électrique  de  la  peau, 
et)  Waller,  en  1918  {Proceedings  of  Royal Sociely),  signalaitl’augmentation-d® 
cette  résistance  dans  le  sommeil  ;  Peiper,  sur  des  enfants,  faisait  la  même 
remarque  en  1925  (Jahrb.  fiir  Kinderheilkunde,  107,  149)  et  en  1924-1925 
Farmeret  Chambers  montraient,  sur  des  étudiants,  l’élévation  très  rapide 
delà  résistance  au  début  du  sommeil,  le  maximum  étant  atteint  peu  avafll 
lesréveil,  avec  chute,  aussitôt  le  réveil,  se  précipitant  ,  ceci  au  cours  d!u 
sommeil  diurne  comme  du  sommeil  nocturne  (Concerningthe  use  of  tb® 
])8ycho-galvanic  reflex...  üri/w/i  Journal  of  Psychology,  XV,  p.  237)  :  enfi® 
d’importantes  recherches  de  Richter  sur  16  individus,  montrent,  avec  1®* 
éllectrodes  impolarisables,  et  un  courant  très  faible,  que  la  résistance  eut® 
née  de  la  paume  de  la  main  s'élève  considérablement  dans  le  sommeil' 
70.000  à  1  450.000  ohms  chez  un  sujet),  à  peu  près  comme  chez  le  singe. 
résistance  de  la  face  palmairedcs  mains  postérieuresaprès  section  des  ner 
crural  et  sciatique  ;  la  variaticyi  de  résistance  serait  un  indice  dclaprofo® 
deur  du  sommeil  et  permettrait  la  distinction  du  sommeil  véritable  d’av®^ 
les  états  simplement  analogues  (The  significanceofehanges  in  the  electr^ 
résistance  of  ihc  body  during  sleep,  Proc,  of  Nul.  Ac.  of  Sciences,  X4  ' 
1926,  P  214);  Il  me  semble  y  avoirlà  des  données  qui  peuvent  être  d'J® 
lérêt  réel  et  ([ui  méritent  de  nouvelles  recherches  :  c’est  ])ouniuoi  jc  ^ 
signale. 

En  ce  c[ui  concerne  mes  propres  travaux  sur  le  sommeil,  ils  onlété  bi®” 
exactement  présentés  par  les  rapporteurs  :  mais  leur  signilicatiôn  apP®. 
rail  souvent  dill’érente  de  celle  que  je  leur  attribue.  Je  me  permette®’ 
d’apporter  à  cet  égard  quelque  précision. 

Mon  idée  générale  fut  la  suivante  :  s’il  y  a  (juelque  facteur  daii-s 
nisme  ([ui  puisse  être  considéré  comme  la  causedu  somnicil,  if  faut 
son  action  pour  la  rendre.  i)lus  apparente. 
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En  empêchant  un  chien  de  dormir  pendant  une  dizaine  de  jours,  quand 
le  besoin  est  absolument  impérieux,  n’y  a-t-il  pas  quelque  chose  de  chan¬ 
gé,  de  spécifiquement  changé?  Eh  bien,  avec  mon  ami  René  Legendre  qui 
s’est  associé  à  mes  recherches,  nous  avons  trouvé  un  changement  (et  nous 
avons  pu  éliminer  certaines. théories  qui  auraient  impliqué  des  modifica¬ 
tions  progressives  nullement  rencontrées)  :  ce  changement,  c  est  l’appari¬ 
tion  dans  le  sang,  et  surtout  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  d’une  pro¬ 
priété  toxique  très  particulière  :  L’injection  du  liquide  céphalo-rachidien 
dans  le  quatrième  ventricule  d’un  chien  normal,  après  enlèvement  préa¬ 
lable  d’une  quantité  égale  pour  éviter  la  compression,  entraîne  le  même 
l^esoin  de  sommeil  impérieux  que  chez  l’animal  privé  de  sommeil  ;  ce  der¬ 
nier  présente  des  altérations  cellulaires  de  l’écorce  à  prédominance  fron¬ 
tale,  qui  se  retrouvent  chez  f  animal  ayant  reçu  l’injection.  L’hypnotoxine, 
pour  donner  un  nom  au  support  de  cette  action,  a  certains  caractères 
d’une  substance  albuminoïde  (nedialysant  pas,  précipitée  par  l’alcool  et 
soluble  dans  l’eau,  détruite  par  la  chaleur  à  65°  et  par  oxydation  pro¬ 
longée). 

On  a  pu  penser  que  ces  faits  donnaient  un  fondement  à  la  théorie  toxique 
du  sommeil  normal. 

Mais  si,  dans  l’insomnie  imposée,  le  besoin  de  sommeil  ne  cesse  de  croî¬ 
tre,  quand  le  réveil  est  obtenu,  le  fonctionnement  mental  se  montre  nor- 
'ïial  ;  de  nombreuses  recherches  récen.tes  chez  l’homme  l’établissent  bien  ; 
Il  ne  semble  pas  y  avoir,,  aux  premiers  stades,  d’intoxication  progressive 
des  centres  supérieurs.  C’est,  à  mon  avis,  une  réaction  inhibitrice  de  dé¬ 
fense  contre  cette  intoxication  qui  entraîne  le  sommeil  normal,  et  l'on  peut 
parler  d’instinct  avec  Claparède,  comme  pour  diverses  activités' de  la  vie 
végétative.  L’activité  respiratoire  ou  les  actes  suscités  par  la  faim,  nous 
donnent  des  exemples  analogues  d'anticipation.  Le  besoin  de  sommeil  est 
lié  à  rap])arition  des  premiers  actes  du  comportement  complexe  de  l’en¬ 
dormissement  (fermeture  active  des  paupières,  déviation  oculaire,  myOsis, 
dessiccation  de  la  cornée  qui  donne  un  picotement  caractéristique)  comme 

faim  est  liée  à  des  mouvements  stomacaux,  alors  que  le  besoin  réel  de 
1  organisme  ne  peut  être  encore,  envisagé  comme  une  inanition,  que  l’actip. 
Vité  alimentaire  empêchera.  •  ■ 

Je  m’étais  donc  rallié  à  la  conception  du  processus  inhibiteur  dont 
Ihypnotoxine  constitue  un  excitant  de  plus  en  plus  puissant  au  fur  et  à 
•Oesurc  de  sonaccumulation.  La  conception  delîrown-Séquardpeut  s’éclai- 
Vor  grâce  aux  travaux  modernes  sur  l’inhibition.  Mais  je  ne  suis  pas  très 
’^Or  que  les  recherches  de  Rawlon  apportent  à  cet  égard  beaucoup  de’ 
clarté.  Je  ne  puis  insister  sur  ce  point  qui  m'entraînerait  trop  loin,  mais 
Jo  crois  (jue,  dans  les  données  de  Rawlon,  il  faut  tâcher  de  dégager  les, 
faits  bruts  .sous  le  langage  qui  sert  à  les  exprimer,  faits  qui  se  retrouvent 
®*ouvent  identi([ues,  mais  relatés  en  des  termes  différents  et  parfois  plus 
adéquats  (dans  les  études  sur  le  dressage  des  animaux,  par  exemple)  ; 
^notion  du  «  freinage  du  frein  )),en  i)arliculier,  me  paraît  fait  discutable. 
'*ous  verrons  ce  que.l.’on  povira  tirer  d’utile  au  point  de  vue  du  sommeil  de 
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ce  concept  d’une  généralisation  d’inhibition  interne;  mais  je  n’ai  pas  à  cet 
égard  une  aussi  grande  confiance  que  paraît  l’avoir  M.  Tournay. 

En  ce  qui  concerne  le  sommeil  pathologique,  je  ne  me  permettrai  qu’un 
mot  :  Dans  les  narcolepsies,  sans  doute  de  mécanismes  assez  hétérogènes, 
où  semanifeste  ce  sommeil  impérieux  que  l’on  trouve  après  privation  pro¬ 
longée,  n’y  a-t-il  pas  des  cas  où  un  trouble  du  métabolisme  entraîne  la 
formation  plus  rapide  et  plus  intense  de  l’hypnotoxine  ?  Des  recherches 
d’une  action  toxique  de  ce  genre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  tels 
malades  serait  bien  désirable. 

Nous  savons  aujourd’bui  les  rapports  étroits  du  système  nerveux  avec 
tout  le  reste  de  l’organisme  et  l’on  croit  pou  voir  établir  l’existence  d’une 
transmission  humorale  des  excitations  mêmes  des  nerfs  ;  la  question  que 
je  pose  relève  de  cette  neurologie  humorale  •  dont  les  progrès  futurs  sont 
certains; 


Gliome  des  tubercules  quadrijumeaux,  avec,  comme  principal 

symptôme,  la  somnolence,  par  MM.  L.  H.vdonneix  et  A.  WfDiEZ. 

Nous  avons  eu,  récemment,  l’occasion  d’observer,  dans  le  service  d’un 
d’entre  nous,  un  cas  de  gliome  cérébral,  s'étendant  de  la  protubérance  à 
la  région  thalamique  et  intéressant  surtout  les  tubercules  quadrijumeaux. 
Le  cas  nous  a  paru  d’autant  plus  digne  ,  d’être  communiqué  à  l’occasion 
du  rapport  de  MM.  Lhermitte  et  Tournay,  sur  le  sommeil  normal  et 
pathologique,  que  son  principal,  nous  allions  écrire  son  unique  symptôme, 
consistait  en  une  invincible  somnolence. 

ÜBSEtivAïioN.  —  C...  Marcel,  pâtissier,  20  ans,  entré  le  25  janvier  1927,  à  la  Cha¬ 
rité,  salle  Büuillaud,  pour  des  phénomènes  d'iiypertension  intra-cranienno  :  cépha¬ 
lées,  vertig('s,  vomissements. 

A.-II.  el  A.-P.  —  Ils  ne  présentent  rien  de  particulier.  Son  père  a  été  tué  à  la  guerre. 
Sa  mère  est  bien  portante,  mais  très  nerveuse.  Une  sœur  serait  morte  à  quatre  mois, 
de  convulsions.  11  a  toujours  joui  d’une  bonne  santé.  Il  y  a  quinze  jours,  on  l’aurait 
opéré  d’un  «  polype  nasal  ». 

II.  (le  la  M.  —  Les  troubles  pour  lesquels  il  vient  nous  consulter  remontent  à  trois 
mois,  et  auraient,  ù  ce  moment,  consisté  en  une  céphalée  violente,  survenue  sans 
cause,  sans  traumatisme  antérieur,  occupant  tout  le  crâne,  et  qui  aurait  disparu  sous 
rinriucnce  do  quelques  sédatifs.  Elle  est  reparue  il  y  a  six  semaines,  et  a  acquis  une 
telle  intensité  qu’elle  a  mis  le  patient  dans  l’obligation  de  quitter  son  métier.  Il  s’y  est 
joint  quelques  vomissements,  des  vertiges,  des  bourdonnements  d’oreilles,  surtout  ^ 
gaucho,  do  la  constipation. 

E.-A.  —  Rien  à  dire  do  l’élai  général,  qui  paraîtrait  assez  satisfaisant,  s’il  n’existait 
une  torpeur  singulière,  qui,  d’emblée,  oriente  vers  l’idée  d’une  affection  nerveuse, 
mais  qui,  par  ailleurs,  rend  l’examen  singulièrement  dilHcile. 

Sgslàme  nerveux.  Troubles  de  la  sensibililé.  Subjeclifs,  ils  sont  caractérisés  surtout 
par  une  céphalée  diffuse,  prédominant  sur  la  région  frontale,  accrue  par  les  mouve¬ 
ments,  et,  accessoirement,  par  quelques  fourmillements  dans  le  membre  inférieur 
droit.  Objecli/s,  ils  sont  impossibles  à  bien  étudier,  en  raison  do  la  somnolence  du 
malade  et  de  l’impossibilité  oü  l’on  se  trouve  de  fixer  son  attention.  Il  semble,  toute¬ 
fois,  qu’il  n’existe  aucun  gros  trouble  des  sensibilités  superficielles  et  profondes  ni  du 
sons  stéréognostique. 

Quant  aux  troubles  sensoriels,  voici  ceux  qui  ont  été  notés  lors  de  ce  premier  exanueu- 
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réflexes  crémaslérien 
i  signe  do  Babinski 


céphalée,  vomissementa 


éblouissements,  photophobie,  bourdonnements  d’oreilles,  mydriase,  lenteur  telle  des 
réflexes  pupillaires  à  la  lumière  qu’on  avait  pensé  un  moment  à  un  signe  d’Argyll- 
Robertson.  Les  pupilles  sont  égales.  Un  examen  ophtalmologique,  pratiqué  par  M.  J. 
Rlum,  interne  du  P'  Terrien,  met  en  évidence  une  énorme  stase  papillaire  bilalérale. 
L’examen  du  nez  et  des  oreilles  reste  négatif. 

Troubles  de  ta  molililé.  —  On  ne  constate  ni  paralysies  ni,  — ■  autant  qu’on  puisse 
dire,  —  éléments  du  syndrome  cérébelleux  :  dysmétrie,  adiadococinésie.  Mais,  à  l’exa- 
du  membre  supérieur  droit,  se'  voient  des  secousses  légères,  rapides,  saccadées, 
succédant  à  intervalles  irréguliers.  Le  sujet  est  trop  fatigué  pour  qu’on  puisse  le 
faire  marcher  ou  même  se  tenir  debout. 

Les  réflexes  tendineux  sont  tous  très  diminués,  et  s’opposent  ai 
at  abdominal,  qui  sont  nettement  augmentés.  On  ne  trouve 
b'  trépidation  spinale. 

Nous  avons  déjà  mentionné  les  réactions  méningées  :  cé,. _ ,  _ _ _ 

(d’ailleurs  peu  fréquents),  constipation,  photophobie.  Joignons-y  un  signe  de  Kernig» 
bn  signe  de  Brudzinski,  une  légère  raideur  de  la  nuque,  et  un  certain  degré  de  brady- 
aardie  ;  le  pouls,  bien  frappé,  régulier,  bat  à  50.  Les  troubles  vaso-moteurs  de  la  face 
attirent  l’attention  :  en  quelques  minutes,  elle  pâlit  et  rougit  alternativement. 

Pas  de  grosses  altérations  dans  les  fondions  psgehiques,  on  dehors  de  la  torpeur  : 
h’y  a  iji  délire,  de  quelque  sorte  que  ce  soit,  ni  phénomènes  démentiels.  La  mémoire 
bast  pas  amoindrie.  Pas  de  modifications  nettes,  non  plus,  de  la  volonté  ni  du  carac- 
t'ae.  Pas  de  troubles  sphinctériens. 

L’examen  soigneux  de  la  botte  crânienne  n’y  décèle  aucune  anomalie. 

la  ponction  lombaire,  0,40  cgr.  d’albumine  ;  19  lymphocytes  par  millimètre  cube. 
Peu  de  choses  à  dire  des  principales  fonctions  :  les  troubles  digestifs  se  réduisent  à 
ba  certain  état  saburral  de  la  langue,  à  do  l’anorexie  et  à  une  constipation  invincible  ; 
abdomen  est  souple,  dépressible,  la  fosse  iliaque  droite  est  le  siège  d’un  léger  gargouillo- 
"bent  ;  le  foie,  la  rate  sont  normaux.  L’appareil  eirculaloire  ne  présente  d’autre  ano- 
Jbalie  que  la  bradycardie  déjà  signalée.  La  tension  artérielle  est  de  12-C  au  Pachon. 
Vbant  à  l’appareil  génito-urinaire,  il  semble  également  indemne.  Los  urines  ne  con- 
bhnent  ni  sucre  ni  albumine  ;  elles  sont  peu  abondantes  ;  700  grammes  par  jour. 

Il  n’y  a  pas  de  fièvre,  pas  de  traces  de  tuberculose  pulmonaire,  ganglionnaire,  tos- 
'eulaire,  anale  ;  pas  de  stigmates  évidents  d’hérédo-syphilis  ;  pas  de  symptômes 
bttribuablcs  à  une  grosse  iésion  des  glandes  endocrines. 

En  présence  do  cos  signes,  on  porte  sans  hésitation  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale, 
b  siège  indéterminé,  mais  intéressant  sans  doute  l’hémisphère  cérébral  gauche,  puis- 
’b  On  note  quelques  troubles  sensitifs  et  moteurs  à  droite,  et  l’on  demande  à  M.  Baum- 
sbrtner  de  procéder  à  une  trépanation  décompressive  :  celle-ci  est  effectuée  le  9  février 
*1.  Voici  la  note  qui  nous  a  été  remise  à  ce  sujet  : 

I‘’épanation  décompressive  dans  la  région  rolandiquo  gauche. 

1  aille  d’un  volet  ostéomusculo-cutané  à  charnière  inférieure,  large  comme  la  paume 
t®  'b  naain.  A  peine  le  volet  a-t-il  été  libéré  que  la  dure-mère  tait  saiilio,  tendue  à  l’ex- 
bdir  °  ’  '^bllbinents  visibles.  Couleur  violacée  de  la  méninge.  Suture  de  la  peau  aux 

10,  le  pouls  est  à  88,  la  mydriase  a  rétrocédé.  L’obnubilation  aussi. 

PbpV^'  **  Pbb'®  bbl  nouveau  à  64.  La  céphalée  n’existe  pour  a 


d  dire  plus.  Les 

’S  ont  repris  des  dimensions  normales.  Le  patient  dit  y  voir  beaucoup  mieux 
bvant  l’intervention.  Malheureusement,  cette  amélioration  ne  se  maintient  pas. 

U  b  15,  le  pouls  est  à  60,  les  vomisscmints  reparaissent.  La  somnolence  s’installe  à 
b''eau,  s’aggrave  et,  le  20,  la  mort  survient  dans  le  coma, 
p.  I  buiops/C’  tumeur  infiltrante  semblant  débuter  dans  la  partie  gauche  delà  calotte 
J,  bbérantiellc,  remontant  au-dessus  des  noyaux  blancs,  comprimant  et  déformant 
tueduc  de  Sylvius,  gagnant  le  ventricule  moyen,  se  propageant  à  la  couche  optique 
ipg  bbb,  qu’elle  envahit  dans  sa  totalité,  refoulant  la  couche  optique  droite  et  peut-être 
^éli  bdhérant.  De  consistance  molle,  de  couleur  blanc  rosé,  elle  est  très  malaisée  à 
'biitcr  du  tissu  nerveux  sain.  Son  centre  n’est  le  siège  d’aucun  processus  nécrotique. 
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Rion  d’aulrc  à  signaliir,  si  ca  ii’ast  un  certain  élarf'isw.ment  de  la,  selle  turoique,  très, 
vaste,  très  profonde,  et  dont  les  bords  s’écrasent  facilement  sous  le  ciseau.  L’hypophyse, 
ost  d’ailleurs  macroscopi(|uement  intacte.  Rion  non  plus  à  l’oxaraon  des  divers  organfiSi 

Deux  fragments  sont  prélevés  pour  l’examen  histologiquo  :  l’un  comprenant  la  partie 
supérieure  do  l'.i  protubérance'  et  les  pédoncules  cérébraux,  l’autre,  la  couche  optique 
droite,  av(Æ  le  morcceiu  do  la  tumeur  contiguë.  Ils  sont,  après  fixation,  colorés  aux  mé¬ 
thodes  habituelUis  ;  Nissl,  Loyez,  hùmatéine-éosine.- Nous  les  avons  examiné, s  l’un  et 
l’autre  avec  l’aide  de  M.  J.  Lhermitte. 

Sur  les  coupes  correspondant  à  la  partie  haute  des  pédoncules  cérébraux,  la  tumeuE 
occupe  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  comprime  lu  calotte,  et  s’infiltre  ar® 
les  cotés  ;  en  avant,  elle  n’atteint  pas  la  région  du  locus  niger. 

Sur  les  coupes  correspondant  à  la  partie  basse  de  ces  mêmes  pédoncuies,  elle  occups 
les  tubercides  quadrijumeaux  postériimrs,  se  prolonge,  en  arrière,  dans  la  pie-mèra 
où  elle  prolifère,  déplace  et  refoule  sur  le  coté  la  glande  pinoale,  oblitère  1, 'aqueduc  de 
Sylvius.  Les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  et  le  ruban  do  Rcil  sont  intacts. 

L’examen  histolngiqme montre  qu’il  s’agit  d’un  gliome.  En  eff(!t,4a  tumeur  est  cons- 
titué(ï  i)ar  : 

1“  Dus  étémenis  cellulaires  do  divers  types  :  les  uns,  iietits,  à'  noyau,  arrondi,  sans  prO’' 
toplasma  visible,  appartiennent  à  la  microglic  ;  ils  sont,  somme  toute,  assez  rares  : 
—  les  autres,  fusiformes,  à  noyau  ovalaire,  disposés  parallèlement  les^uns  aul* 
autres  et  orientés  de  manière  à  former  des  «  tourbillons  «c  ce  sont,  de  beaucoup,  les  pW® 
nombreux  ;  —  d’autres,  volumineux,  à  protoplasma  très  abondant,  étiré  en  long? 
filaments,  à  noyau  excentrique,  pourvu  d'un  gros  nucléole  central  et  d’un  résaaé 
chromatinien  développé,  sont  évidemment  des  astrocytes  :  on  en  compte  un  très  pEi’ 
nombre.  Dans  toute  l’étendue  d(!  la  préparation,  se  voient  dos  noyaux  atypiques,  mons¬ 
trueux  ou  bourgeonnants  ;  qmdquefois,  deux  d’entre  eux  sont, unis  par  un,  minco  lUS" 
mont,  qui  donne  vaguement  l’air  d’un  polynucléaire  ù  lu  cellule  qui  les  contient; 

2"  Dos  fibrilles,  malaisées  à  mettre  en  évidence  par  les  Oeohniques  que  nous  av.oB* 
utilisées,  et  qui  forment  réseau  autour  eU^s  oellulos  ; 

3°  Des  calcusphériles  assez  abondants. 

A  noter  l'absence  de  Imile  lésion  vasculaire,  de  toute  formalion  teijslique,  de  tout  cOEff* 


en  rosette. 

Dans  lu  i)arti(î  du  névraxe  occupée  par  le  gliome,,  les  éléments  nerveux  normauX'’ 
cellules  et  lilu'i^s,  sont  ciudainement  altérés  ;  cependant,  s’il  est  impossible  de  repô®®^ 
lu  noyau  de  l’oculo-moteur  commun  on  peut  ainrmor,  du  moins,  que  ses  fibres  no  so 
pas  dégénérées. 

La  partie  île  la  tumeur  incluse  dans  la  pie-mère  présente  la  mémo  structure  qno 
noyau  principal. 

(fuant  aux  lésions  :i  distance,  tant  pour  la  couche  optique  quo  pour  le  pédonéi»^ 
cérélu’ul,  elles  sont  assez  discrètes.  Il  convient,  cependant,  do  signaler,  dans  le 
mentum,  l’existence  de  nombreuses  cellules  nerveuses  qui  ont  pordu 
plupart  de  leurs  prolongements,  et  dont  la  forme  ovalaire  rappelle  les  7<’i.sc/îze/frh  ‘‘ 


•s  allei 


Ainsi,  gliome  cérébral  occupant  la  calotte  protubérantielle,  les 
cilles  cérébraux,  la  région  thalainicjiic,  et  semblant  intéresser  surtout 
tubercules  tpiadrijumeaux. 

A  son  sujet,  (pielques  brèves  remarques  : 

l®  Chez  notre  patient,  aucun  signe  pyramidal  cérébelleux  ou 
gémiual  (abstraction  faite  de  la  somnolence),  mais  les  symptômes  ha 
tuelsd’hypertension  intracrânienne,  avec  une  stase  papillaire  i<  formidabl®*^ 
nous  ont  dit  les  ophtalmologistes,  et  ffui  nousontconduit  à  faire  pratUfs 
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nne  trépanation  déeompressive,  laquelle,  pendant  quelques  jours,  a  déter¬ 
miné  une  sédation  marquée  delà  somnolence. 

2“  La  diminution  générale  des  réllexes  tendineux,  déjà  observée  par 
Cl.  Philippe  et  Lejonne  dans  certaines  tumeurs  cérébrales,  avec  hyper¬ 
tension  intracrânienne  très  marquée,  et  qu’ils  rattachaient  à  des  lésions 
des  racines  postérieures  produites  par  le  li((uide  céphalo-rachidien  sous 
pression,  était  ici  particulièrement  nette  ? 

3'“  Kn  ce  qui  concerne  l’histologie  pathologique,  un  fait  à  signaler  : 
^'envahissement  limité  des  méninges,  comme  dans  les  cas  rapportés,  en 
Î925,  par  M.  J.  Lhermitte  (1). 

4°  Le  véritable  intérêt  de  notre  cas,  c’est  l’existence  d’une  somno- 
fence  invincible.  Sans  doute,  somnolence  n’est  pas  narcolepsie,  et  les  rap¬ 
porteurs  la  définissent  avec  raison  (p.  42)  un  «  état  très  instable  »  oti  la 
dissolution  de  la  conscience  n’est  que  «  superficielle  »,  tandis  que  «  le 
syndrome  narcolepsie  est  l'cxpi-ession  pathologi([ne  du  sommeil  ». 
N’èmpéche  qu’entre  les  deux,  étroites  sont  les  relations.  Sans  doute  aussi, 
fes  tumeurs  cérébrales  et  les  gliomes  plus  encore  que  les  autres  se  prê¬ 
tent  mal  à  des  études  de  localisation  fine,  étant* donné  le  caractère  dill’us, 
tafiltré,  de  leurs  lésions  et  l’association  fréquente  dés  processus  vascu¬ 
laires  ;  hémorragies,  ramollissements.  N’empêehe  que  notre  observation 
la  tumeur  occupe  calotte  protubéranticHc,  tubercules  quadrijumeaux 
optiqu»,  déformant  et  envahissant  le  ventricule  moj'cn,  vient  confir¬ 
mer  la  thèse  soutenue  par  M.  J.  Lhermitte,  à  savoir  que  «  les  néoplasies, 
"  gui  siègent  dans  la  région  des  tubercules  ([uadrijumeaux  et  de  la  glande 
*  pinéale,  s’accompagnent  assez  fré((uemment  de  sommeil  patholo- 
"  gicpie  (2)  ».  Et  elle  sembled’autant  plu.s  valable  que,  comme  nous  l’avons 
déjà  fait  remarquer,  le  gliome  ne  se  compliquait  d’aucune  grosse  lésion 
basculai  re. 


Discussion  du  Rapport  par  M.  Glaparèdk. 


Ce  n’est  pas  sans  plaisir  t|ue  j’ai  constaté  que  MM.  Lhermitte  et  Tour- 
•my  se  sont  entièrement  rattachés,  dans  leuf  beau  rapport,  à.  la  concep- 
*tan;  active  du  sommeil,  et  qu’ils  ont  résolument  abandonné  les  théories 
*°xiques. 

Lors(|ue,  en  1904,  j’avais  proposé  de  substituer  à  la  théorie  toxicjue, 
®®ule  défendue  dans  les  traités  de  physiologie,  une  théorie  qui  envisagerait 
sommeil  comme  un  réllexe  inhibiteur,  on  m’a  parfois  accusé  de  faire  des 
ypothèses  ne:  reposant  pas  sur  des  faits  d’expérience.  Cependant,  il  n’y  a 
P^s  que  l’expérience  de  laboratoire  c[ui  puisse  servir  de  point  de  départ  à 
théorie  explicative  :  l’observation  de  ce  qui  se  passe  dans  la  vie  quoti- 
®éne,,  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’un  phénomène  comme  le  sommeil,  nous 


8vlu-  LaEn.MiTTr3.  La  j^lioso  e.xti'a-pia-nn'jriimna  bulbo-gpinalo  lions  les  affections 
'Philitiqui.g  du  systèmi  nerveux.  d'Anal.  pallioh,  l.  IIL,  n®  2,  février  19211. 
ifi®)  J.  LiiiînMiTTiî.  La  syndrome  inriindibiilairu  dans  l’hydrocéphalie.  Gazelle  des 
'^'’P'taux,  no-36,  11  mai  1927. 
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offre  une  multitude  de  fails  absolument  incompatibles  avec  toute  conception 
toxique  du  sommeil,  et  qui  nous  montrent  à  l’évidence  que  celui-ci  est  la 
conséquence  de  certaines  stimulations,  pouvant  se  substituer  les  unes  aux 
autres  (la  fatigue,  une  «  berceuse  »,  la  position  couchée,  l’obscurité,  etc.). 

Si  j’ai  parlé  d’un  «  instinct  »  du  sommeil,  et  non  seulement  d’un 
«  réllexe  »,  c’est  parce  que  le  sommeil  présente  des  caractères  qui  débor¬ 
dent  le  cadre  du  réflexe  simple.  Ainsi,  il  peut  être  déclenché  par  diverses 
espèces  de  stimuli  ;  et,  à  cette  époque,  on  ne  parlait  pas  encore  de  réflexes 
conditionnés.  Dire  du  sommeil  qu’il  est  un  «  instinct  »  avait  encore  cet 
avantage  de  mettre  en  évidence  son  caractère  A'aiilicipation,  qui  est  le 
propre  des  actes  instinctifs  :  l’hirondelle  quitte  nos  parages  avant  d’y 
être  glacée  par  le  froid,  l’oiseau  fait  son  nid  avant  de  pondre,  etc.  De 
même  le  sommeil  frappe  le  malade  d’inertie  avant  qu’il  soit  parvenu  au 
stade  de  l'épuisement. 

Cette  conception  instinctive  nous  porte  encore  à  rapprocher  le  sommeil 
c[uotidien  du  sommeil  saisonnier,  dont  le  caractère  d’instinct  ne  saurait 
être  nié.  Nous  pouvons  faire  rentrer  l’un  et  l’autre  dans  la  grande  classe 
des  phénomènes  d’inhibition  défensive  ou  protectrice,  et  je  crois  qu’il  y 
a  intérêt  à  rapprocher  ainsi,  en  les  considérant  sous  l’angle  de  la  bio¬ 
logie,  des  phénomènes  pouvant  apparaître  au  premier  abord  comme  fort 
disparates.  On  parvient  ainsi  à  les  éclairer  les  uns  par  les  autres.  Je  m’étais 
demandé  aussi,  jadis,  si  eertains  phénomènes  d’anesthésie  op  de  para¬ 
lysie  hystériques  ne  pourraient  pas  aussi  rentrer  dans  cette  classe  des 
phénomènes  d’inhibition  défensive  ;  ils  représenteraient  alors  la  réappu' 
rition  régressive  de  réflexes  défensifs  anciens. 

Dans  un  travail  récent  (1925)  qui  n’est  pas  cité  dans  le  Rapport  que 
nous  avons  sous  les  yeux,  Hess,  de  Zurich,  développant  la  théorie  de 
l'inhibition,  regarde  le  sommeil  comme  une  inhibition  du  système  nerveux 
central  due  à  la  prédominance  fonctionnelle  momentanée  du  parasym¬ 
pathique.  Je  me  permets  de  rappeler  que  j’avais  déjà,  dans  mon  travail 
ancien,  regardé  le  sommeil  comme  la  rançon  du  travail  de  restauration 
de  l’organisme,  l’énergie  nerveuse  abandonnant  le  système  nerveux  cen¬ 
tral  et  les  processus  d’adaptation  externe,  pour  activer  les  processus  inté¬ 
rieurs  d’assimilation,  d’anabolisme.  La  conception  de  Hess  cadre  exacte¬ 
ment  avec  la  mienne,  et  ne  fait  que  la  préciser  quant  à  la  nature  des  appa¬ 
reils  nerveux  entrant  en  jeu. 

Cette  fonction  biologique  et  physiologique  du  sommeil  rend  conipt® 
admirablement  aussi  de  ses  conséquences  psychologiques.  Ainsi  qne 
M.  Tournay  l’a  fort  justement  remarqué,  dans  le  sommeil  nous  avons  uo 
effacement  de  la  pensée  verbale  au  profit  de  la  pensée  sensorielle,  et  l’ap¬ 
parition  de  modes  de  pensées  primitifs  ou  infantiles.  La  théorie  biolo' 
gique  du  sommeil  que  j’ai  esquissée  rend  parfaitement  compte  de  ce  phé' 
nomène,  et  en  montre,  pour  ainsi  dire,  la  raison  d’être.  Si,  pour  que  s® 
restaure  l’organisme,  il  faut  que  le  système  central  ne  fonctionne  pluSi  d 
s’agit  que  l’individu  soit  frappé  de  désintérêt  pour  le  monde  extérieur,  f 
y  a,  dans  le  sommeil,  fuite  de  la  réalité,  abolition  du  sens  du  réel.  NoU® 
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Voyons  donc  dans  le  sommeil  s'effectuer  une  inhibition  des  processus 
capables  de  soutenir  des  rapports  avec  le  monde  extérieur.  Rien  d’éton- 
nant  alors  que  la  pensée  du  sommeil  soit  autistique.  Le  propre  de  l’au¬ 
tisme  est  d'ignorer  la  réalité.  La  pensée  verbale  n’a  été  acquise  peu  à  peu 
par  l’enfant,  ainsi  que  l’a  bien  montré  Piaget,  que  sous  la  pression  des 
nécessités  du  réel,  du  milieu  social  auquel  il  fallait  s’adapter.  Comment, 
dans  le  sommeil,  la  pensée  pourrait-elle  être  cohérente  et  logique,  puisque 
précisément,  dans  le  sommeil,  il  y  a  détournement  du  monde  extérieur, 
et  que  ce  ne  sont  que  les  nécessités  de  l’adaptation  au  réel  c|ui  condition¬ 
nent  la  cohérence  et  la  rationalité  de  la  pensée  ? 

En  bref,  la  conception  biologique  du  sommeil,  en  nous  invitant  à  con¬ 
sidérer  ce  phénomène  d’un  point  de  vue  plus  élevé,  à  un  petit  grossisse- 
nient,  pourrait-on  dire,  nous  fait  apercevoir  entre  des  phénomènes  divers 
des  rapports  étroits  qui  nous  permettent  de  les  expliquer  les  uns  par  les 
nntres.  Cette  vision  fonctionnelle  du  sommeil  constitue,  en  outre,  la 
•Meilleure  introduction  à  l’étude  de  son  mécanisme  anatomo-physiolo¬ 
gique. 


Discussion  du  Rapport  par  M.  von  Economo. 

Depuis  mes  premiers  travaux  sur  l’encéphalite  léthargique,  on  s’est 
l’émis  partout  à  aborder  l’intéressant  problème  du  sommeil,  et  c’est  bien 
à  cette  curieuse  maladie  que  nous  devons  en  grande  partie  les  lumineux 
éclaircissements  que  nous  a  donnés  le  rapport  de  MM.  Lhermitte  et 
Tournay. 

Le  changement  périodique  entre  le  sommeil  et  la  veille,  qui  corres¬ 
pond  à  peu  près  aux  périodes  de  nuit  et  de  jour  de  notre  planète,  est  un 
procès  biologique  particulier  à  tous  les  êtres  d’une  organisation  tant  soit 
pou  complexe.  Il  n’est  pas  nécessairement  lié  à  l’existence  d’un  système 
oerveux  central,  car  on  le  retrouve  par  exemple  aussi  chez  les 
plantes. 

Ce  n’est  pas  seulement  l’organisme  total  qui  prend  part  au  sommeil, 
*®ais  cha(|ue  organe  en  partie  indépendamment  des  autres  ;  chaque  organe 
•''odifie  dans  cette  période  sa  fonction,  c’est-à-dire  que  chaque  organe  dort 
^  sa  façon,  de  sorte  que  le  sommeil  est  un  état  biologique  autre,  mais  tout 
aussi  compliqué  que  la  veille.  C’est  pourquoi  toutes  les  innombrables  théo- 
ries  du  sommeil,  jusqu’ici,  avaient  une  certaine  raison  d’être  :  mais  elles 
avaient  toutes  aussi  le  même  tort  de  ne  s'occuper  que  d’un  organe  princi¬ 
palement  et,  donc,  de  ne  voir  qu’un  seul  côté  du  problème. 

^insi  que  tous  les  organes,  aussi  le  système  nerveux  central  prend  part 
^  sommeil,  surtout  en  diminuant  son  activité.  Le  système  central  dort. 

n  pourrait  appeler  l’état  du  reste  des  organes  dans  cette  période  le  som- 
^’aall  corporel  et  lui  opposer  le  sommeil  cérébral.  Je  ne  veux  parler  ici 
de  ce  sommeil  cérébral.  Il  est  caractérisé  par  trois  phénomènes  :  le 
ocage  partiel  de  la  conscience,  le  blocage  partiel  des  excitations  centri- 
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pètes  et  centrifuges  et  réversibilité,  c’est-à-dire  la  possibilité  du 
réveil . 

Cependant,  à  côté  de  ce  rôle  général  et  plutôt  passif,  le  système  nerveux 
joue  aussi  un  rôle  actif  dans  le  sommeil.  De  la  même  façon  que  le  système 
nerveux,  plus  il  acquiert  d’importance  dans  la  série  ascendante  des  ani¬ 
maux,  plus  il  s’empare  de  la  motilité  qui  au  bas  de  cette  échelle  est  encore 
indépendante.  Ainsi  s'empare- t-il  d’un  rôle  régulateur  de  la  fonction  hyp- 
nique  aussi  bien  (pie  des  autres  fonctions  végétatives,  par  exemple  de  la 
régulation  de  la  température,  de  la  diurèse,  de  l’échange  du  sucre,  etc.,  et 
on  a  des  droits  de  supposer  l’existence,  non  d’un  centre  de  sommeil,  mais 
bien  d’un  centre  régulateur  bypnique. 

C’est  surtout  la  connaissance  de  l’encéphalite  léthargic|ue  avec  ses  dif¬ 
férents  troubles  de  toutes  sortes  de  la  fonction  hypnique,  tels  l’insomnie 
et  la  somnolence,  la  somnambulisme  et  l’inversion  des  périodes  de  som¬ 
meil,  la  dissociation  du  sommeil  cor|porel  et  du  sommeil  cérébral,  etc„,  etc.,, 
Gfui  m'a  amené  dés  le  début  de  mes  études  sur  l’encéphalite,  à  supposer 
l’existence  de  ce  centre  régulateurdes  fonctions  bypniques  etde  le  localiser 
dans  la  région  de  passage  du  mésocéphale  au  'diencéphale  où  l’encépha¬ 
lite,  en  affectant  les  noyaux  oculo-moteurs,  se  localise  avec  prédilection. 
C’est  bien  le  meme  lieu  où  Mautner,  Gayet,  Vernicke,  'Lhermiltc,  Claude, 
Souques,  Roussy,  Foàet  d’autres,  avaient  constaté  dans  sa  symptomatologie 
pathologi([ue  la  somnolence  comme  un  des  symptômes  les  plus  frappanfts- 
Seulement,  le  centre  régulateurque  j’ai  décrit  s'étend,  d'après  moi,  plus  à 
l’avant  dans  l’hypolhalamus,  jusque  dans  les  environs  des  ganglions  de  la 
base  où  résident  les  parties  de  ce  centre  régulateur  (|ui  servent  à  la  'veille- 

L’action  que  ce  centre  régulateur  mésodiencéj)balique  exercerait  sur 'le 
reste  des  centres  nerveux  et  surtout  sur  l’écorce  cérébrale,  l’organe  de  1® 
consciencfc,  est  probablement  un  processus  d’inhibition,  ainsi  ique  'le® 
expériences  classiques  de  Pavlow,  si  amplement  mentionnées  dans  le  rap' 
port  de  MM.  Lhermittc  et  Tournay,  ont  l’air  de  le  démontrer  par  l’étude 
des  réllcxes  conditionnels. 

Le  sommeil  normal,  donc,  ou  au  moins  l’acte  de  s’endormir,  n’est  pas. 
d’après  mon  opinion,  rien  qu’un  simple  ahaissement  pass'if  de  l’écorce 
cérébrale,  mais  bien  aussi  une  action  inncmatrice  d’inhihition  provenant 
de  ce  centre  régula  tenir  mé.sodiencéiihnli(|ue  et  qui  est  réversible. 

Les  moyens  toxt(|ues,  au  contraire,  <[ui  à  fortes  doses  lengourdisserït 
toute  activité  du  système  nerveux  en  entier,  voire  mènve  du  systèm® 
périphériciue,  produisent  un  état  <[ui  n’est  pas  immédiatement  réversibl® 
et  ([u'il  conviendrait  dkippelcr,  en  opjiosition  nu  sommeil  normal,  un© 
narcose,  n'importe  qu’il  soit  produit  par  des  narcqtiques,  par  des  toxine® 
d’épuisement  ou  d’autres  produits  toxicpies  tels  que  ceux  .([ui  résultenl 
d’un  trouble  dans  les  éehanges,  par  exemple  dans  le  diabète. 

■Nous  pouvons  donc  fixer  (pie  le  sommeil  total  est  la  résultante  de  deuJ^ 
fonétions  ;  le  sommeil  cérébral  proprement  dit  et  l’action  régulatrice 
centre  mésodicncéphniiqiie. 

I.es  expériences  de  Pavlow  montrent  (pie  ce  (pii  se  pas.se  physiologie!'^® 
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UientdaTis  l’écorce  cérébrale  est  une  inhibition.  En  l’état  normal  cette  inhi¬ 
bition  est  provoquée  par  une  innervation  (le  la  part  du  centre  supposé  dans 
le  mésodiencéphale. 

'Ce  serait  maintenant  le  tour  à  la  physiologie  expérimentale  de  prou- 
"Ver  l’existence  et  de  fixer  exactement  le  lieu  de  ce  centre  régulateur  hyp- 
nique  déduit  des  observations  pathologiques.  MM.  Lhermitte  et  Tournay 
ont  déjà  mentionné  les  expériences  instructives  de  Demole.  La  zone  sen¬ 
sible  trouvée  par  Demole  correspond  à  peu  près  à  notre  localisation  du 
®entre  régulateur,  mais  elle  s’étend  encore  plus  loin  en  sens  frontal  et 
*n'oints  loin  à  l’arrière.  Cependant,  dans  les  expériences  de  Demole  il  y  a 
fléux  composantes  :  une  localisatrice  elune  pharmacodynamicfue,  qui  sont 
difficiles  à  séparer  l’une  de  l’autre.  Le  Docteur  Méfies,  de  l’Institut  Phar- 
•nacologique  de  Vienne,  a  pu  électrocautériseravec  une  ajguillespéciale  la 
aithstance  grise  sylvienne,  rinfundibulum  et  la  substance  grise  des  parois 
Oiédianes  des  couches  optiques  idans  le  ventricule  moyen  et  a  pu  obtenir 
sommeil  prolongé  de  plusieurs  jours.  Par  contre,  Spigel  et  Inaba,  à 
i^nstitut  Neurologique,  prétendent,  dans  une  publication  récente,  n’avoir 
Plt  obtenir  chezleursanimaiix>d’expérience,  chiens  et  lapins,  un  sommeil 
Ptolongé  ni  nucun  trouble  des  fonctions  hypniques  malgré  leurs  alésions 
Profondes  et  réussies  de  la  substance  sylvienne,  de  la  substance  grise,  de 
^'ihfundibulum  et  des  parois  médianes  des  couches  optiques.  Par  contre, 
®tte  lésion  de  grandeur  moyenne,  mais  bilatérale,  des  parties  latérales  du 
fbalamus,  a  été  suivie  chezles  chiens  d’un  sommeil  apparemment  normal  et 
'^é'versiblc  de  plusieurs  semaines.  Si  ces  résiiltaits  physiologiques  de  Dénol, 
^éhes,  Spigel,  sontcncore  en  partie. contradictoires  dans  leurs  détails,  ils 
^èitiontrent  néanmoins  que  les  parties  en  question  renferment  réellement 
centres  qui  iniluencont  aussi  chez  les  animaux  les  fonctions  hypni- 
et  ce  n’est  plus  cju’uneufuestion  de  temps  et  d’adresse  de  les  fixer  et 
Analyser  par  l’expérience,  car  lia  concordance  des  faits  expérimentaux 
^''ecles  données  clini(|ues  est  déjà  aujourd’hui  très  frappante. 

'Mais'si  notre  théorie  du  double  rôle  du  système  nerveux  dans  le  som- 
**’®il  est  juste,  c’est-à-dire  du  sommeil  plutôt  passif  du'tolencéphale  d’une 
part  ^et  du  rôle  régulateur  actif  des  centres  ;mé,sodiencéphali([ues  de 
^dtre,  il  sernit  intéressant  de  demanderà  la  pharmacologie  expérimentale 
.^‘guelle  façon  et  sur  quelles  parties  agissent  nos  médicaments  hypno- 
_^es.  Ponnéttoz-moi  de  vous  rapporter  très  ibrièvemenl  quelques  expé- 
'tienees  (fui  ont'été  faites  dans. C8t  ordre  d’idées  dernièrement  ipar  le  pro- 
®®seur  Picl(  et'ses 'élèves,  à  l'Institut  de  Pharmacologie-de  Vienne. 

G’est  un 'fait*  connu  et  intéressant  (jue  les  animaux,  lapins,  chiens 
iiêmc  singes,  offrent  le  changement  spontané  périodicpie  et  normal 
la  veille  et;  le  sommeil  même  après  qu  on  leur  a  enlevé  le  télencépbale. 
abréviation,  je  vais  appeler  ces  animaux  des. animaux  décérébrés. 

>1,^'  groupe  de  médicaments  hynotiques  :  le  bromure,  I  hydrate 
®^ylône,  la  paraldéhyde,  l'alcool  et  d’autres  encore,  qui  inllucnccnt 
bien  l’animal  normal  perdent  leur  activité,  si 'ces  animaux  sont  dé- 

'^^«’ébrés. 
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8.  Par  contre,  un  autre  groupe  d’hypnotiques  agissent  non  seule¬ 
ment  très  bien  chez  les  animaux  décérébrés,  mais  peuvent  même  provo¬ 
quer,  aux  doses  bien  plus  faibles  que  chez  l’animal  normal,  un  sommeil 
et  souvent  môme  un  sommeil  plus  profond.  Il  en  est  ainsi  de  l’hydrate  de 
chloral,  de  l’urétane,  du  véronal,  du  luminal,  du  somnifène  et  d’autres 
encore.  Cela  prouverait  que  ce  groupe  agit  non  seulement  sur  le  télencé- 
phale,  mais  aussi  bien  sur  le  tronc  cérébral. 

4.  Il  est  même  très  probable  que  ce  groupe  a  non  seulement  la 
faculté  d’agir  sur  le  tronc  cérébral  et  plus  spécialement  sur  le  centre 
régulateur  du  sommeil  infundibulo-hypothalamique,  mais  qu’il  s’attaque 
vraiment  primairement  à  ce  centre,  vu  qu’il  a  son  effet  aux  doses  minima 
chez  les  décérébrés.  La  constatation  suivante  plaide  dans  le  même  sens  : 
nous  savons  que,  outre  le  centre  régulateur  du  sommeil,  il  y  a  dans  son 
proche  voisinage  toute  une  série  d'autres  centres  végétatifs,  ceux  de  la 
diurèse,  de  la  température,  du  vomissement,  de  l’échange  de  sucre,  etc.,  etc.» 
dont  la  fonction  est  en  partie  influencée  par  notre  centre  régulateur  hyp' 
nique,  car  nous  savons  par  exemple  que  la  pituitrine  à  l’état  normal  de 
veille  entrave  la  diurèse,  tandis  que  cet  effet  vient  à  manquer  si  on  l’in' 
jecte  dans  l’état  de  sommeil.  Voici  donc  une  influence  bien  nette  du  centre 
régulateur  hypnique  sur  le  centre  végétatif  de  diurèse  voisin.  D'autre 
part,  on  voit  que  des  hypnotiques  administrés  à  petites  doses  qui  ne  sul' 
lisent  pas  à  provoquer  le  sommeil,  influencent  cependant  les  centres  vé* 
gétatifs  hypothalamiques  ;  par  exemple  le  véronal  et  l’hydrate  de  chloral 
abaissent,  à  petites  doses,  la  température  de  un  à  deux  degrés  ;  le  chlo' 
rétone  abaisse  l’excitabilité  du  centre  du  vomissement;  le  chlorétoneet 
le  luminal  abaissent  la  diurèse,  etc. . .  Tous  ces  eflets  qu’on  rencontre  avant 
que  ces  hypnotiques  provoquent  le  sommeil  profond,  prouvent  que  leU>* 
premier  point  d'attaque  se  trouve  vraiment  dans  la  région  sous-thala* 
inique,  il  est  très  probable  que  c’est  vraiment  à  ce  point  aussi  que  s’at' 
taque  primairement  sur  notre  centre  régulateur  leur  action  hypnique. 

5.  La  constatation  suivante  est  très  instructive  :  il  est  bien  connU 
que  la  scopolamine,  même  à  haute  dose,  n’a  aucun  effet  sur  le  lapin  et  su^ 
le  chat;  mais  si  on  leur  enlève  le  télencéphale,  la  dose  d’un  centi' 
gramme  suffit  amplement  pour  provoquer  chez  ces  animaux  décéré; 
brés  un  sommeil  profond.  Le  télencéphale  peut  donc  avoir  une  action 
excitative  qui  empêche  en  ce  cas  l’action  hypnogène  de  la  scopolamine.  O*’ 
peut  aussi  enrayer  cette  action  excitative  non  seulement  en  enlevant  1® 
télencéphale,  mais  en  l’abaissant  simplement  par  une  dose  de  bromure  > 
alors  la  scopolamine  pourra  de  nouveau  développer'  son  action  hyP' 
nogène. 

6.  Dans  un  ordre  d’idées  semblable  et  encore  plus  intéressant  po^*' 
la  réaction  différente  du  télencéphale,  c’est-à-dire  de  l’écorce  cérébrale®^ 
du  tronc,  est  l’expérience  suivante  :  si  on  injecte  à  un  animal  décérébr^ 
et  à  un  animal  normal  une  solution  de  sulfate  de  magnésie,  tous  deu* 
s’endormiront  rapidement  ;  si  on  injecte  maintenant  à  ces  deux  anima^^ 
endormis  vingt  centigrammes  de  chlorure  de  calcium,  le  sommeil  del’aB*' 
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mal  décérébré  devient  plus  profond  et  tous  les  réflexes  disparaissent, 
tandis  que  l’animal  normal  se  réveille  en  sursaut.  Le  chlorure  de  cal¬ 
cium  a  donc  une  action  toute  différente  sur  l’écorce  cérébrale  et  sur  le 
tronc  cérébral,  en  augmentant  l’excitabilité  de  la  première  et  en  abaissant 
Celle  du  tronc,  en  analogie  à  ce  qui  se  passe  aussi  dans  le  cœur,  le  calcium 
excitant  l’action  du  ventricule  et  abaissant  celle  de  l’oreillette. 

7.  Nous  pouvons  conclure  de  là  que  le  télencéphale  d’une  part  et  le 
tronc  cérébral  de  l'autre  réagissent  différemment  sur  certains  agents  chi¬ 
miques  excitants  ou  bien  abaissants.  A  dose  maxima,  évidemment  tousles 
hj’pnotiques  finissent  par  abaisser  les  fonctions  du  système  périphérique  ; 
Cest  alors  la  narcose  complète  ;  mais  à  doses  petites,  provoquant  un  som¬ 
meil  normal,  nous  pourrons  différencier  d’après  leur  point  primaire  d’at- 
*3que,  deux  groupes  d’hypnotiques  : 

a)  Le  groupe  cortical,  auquel  appartiennent  le  bromure,  la  paraldéhyde, 
1  hydrate  amylène,  l’alcool  et  d’autres  encore  : 

b)  Le  groupe  mésencéphalique,  qui  agit  sur  le  tronc  et  auquel  appar- 
bennent  surtout  les  soporifiques  modernes  dérivés  de  l’urée,  c’est-à-dire 

véronal,  le  luminal,  le  somnifène,  etc... 

Il  y  a  probablement  un  troisième  groupe  qui  agit  sur  les  deux  systèmes 
également  ;  la  morphine  et  ses  dérivés. 

8.  Ces  expériences  pharmacologiques  tendent  donc  également  à  démon- 
ber  notre  théorie  de  la  duplicité  du  rôle  que  le  système  nerveux  joue  dans 

sommeil,  soit  le  pur  sommeil  cérébral  et  sa  régulation  mésocépha- 

hque. 


9-  D’autre  part,  cette  série  d’expériences  pharmacologiques  nous  en- 
baîne  à  des  conclusions  peut-être  importantes  en  pratique  ;  elle  nous 
Permettra  peut-être  d’arriver  à  influencer  le  sommeil  et  à  combattre  l'in- 
®omnie  avec  des  doses  minima  en  l'attaquant  pour  ainsi  dire  par  les 
^eux bouts,  par  des  combinaisons  comme  celles  de  la  morphine  et  delà 
^copolamine,  en  essayant  des  combinaisons  cérébrales  et  mésocépha- 
hques,  par  exemple  le  bromure  et  lal  scopolamine,  la  paraldéhyde  et  le 
chlorétone,  etc....  Nous  aurons  par  là  non  seulement  une  addition,  mais 
multiplication  des  effets.  C’est  ainsi  que  cette  pure  théorie  du  sommeil 
foutenue  par  la  pathologie  et  la  physiologie  pourrait  avoir  une  certaine 
"''portance  directement  pratique. 


rapports  du  sommeil,  considéré  comme  une  fonction  végéta¬ 
tive,  avec  le  système  endocrino-sympathique  par  AlbertSalmon. 

Lo  sommeil  est  sans  doute  une  activité  positive,  une  fonction.  La  courbe 
Sommeil  avec  son  ascension  continue  pendant  les  deux  premières 
^Ores,  ses  oscillations  et  sa  descente  graduelle,  a  tous  les  caractères  des 
^""rbes  de  travail  propres  aux  fonctions  qui  demandent  une  certaine 
pour  se  développer  et  s’épuisent  très  lentement  dans  leur  activité. 
Sction  réparatrice  du  sommeil  ne  s’accorde  pas  avec  l'idée  que  ce  phé- 
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nom6ne  consiste  en  un  état  passif,  négatif  comme  un  épuisement  ou  une 
intoxication  des  centres  nerveux.  On  sait  que  cette  action  réparatrice 
spécifique  du  sommeil  se  lie  très  intimement  avec  l'élaboration  d'une 
substance  de  réserve  dans  le  protoplasma  des  cellules  nerveuses,  à  sa¬ 
voir  les  éléments  ou  les  granulations  cbromatopbiles .  On  a  bien  dé¬ 
montré  qu’un  animal  tué  au  cours  d’une  privation  du  sommeil  très  pro¬ 
longée  montre  à  l’autopsie  la  dissolution  et  la  disparition  de  ces  granu¬ 
lations  dans  les  cellules  corticales,  tandis  qu’elles  sont  très  abondantes  si 
l’on  permet  à  l’animal  de  dormir  deux  ou  trois  heures  ;  ce  qui  prouve 
que  pendant  le  sommeil  il  y  a  une  élaboration  très  intensive  de  cette  subs¬ 
tance  de  réserve,  qui  par  son  anologie  au  glyeogène  peut  se  considérer 
comme  une  sécrétion  restauratrice  des  cellules  nerveuses  fatiguées  ou 
intoxiquées  par  la  veille.  On  peut  donc  affirmer  ([lie  dans  le  sommeil  les 
cellules  nerveuses  sont  le  siège  d’une  fonction  réparatrice  spécifique 
ayant  sans  doute  une  importance  considérable  dans  le  mécanisme  de  ce 
phénomène.  Si  l’on  admet,  en  elfct,  que  l’élaboration  des  substances  de 
réserve  (le  glycogène,  l’amidon,  le  tissu  adipeux)  s’effectue  par  un  procès 
de  déshydratation  cellulaire  (Marinesco  attribue  précisément  la  diminu* 
tion  de  volume  des  cellules  nerveuses  dans  leur  phase  réparatrice  à  une 
déshydratation),  on  ne  trouvera  pas  du  tout  injustifiée  l’hypothèse  que 
la  déshydratation  de  la  cellule  nerveuse,  consécutive  à  la  formation  io' 
tensive  des  granulations  cbromatopbiles,  diminue  la  transmission  de 
l’énergie  nerveuse  dans  les  cellules  corticales  et  constitue  pour  cela  un 
des  facteurs  les  plus  importants  du  sommeil  j)bysiologique  ;  ce  phénomène 
présenterait  ainsi  une  analogie  considérable  avecje  sommeil  hivernal  oU 
la  vie  latente  des  plantes,  qui  coïncide  elle-même,  d'après  Leclerc  du  Sa- 
blon.avec  le  maximum  d’élaboration  des  substances  de  réserve  et  la  dés¬ 
hydratation  des  bulbes. 

On  a  beaucoup  discuté  surla  nature  de  la  fonction  bypnique.  Claparède 
admet  sa  nature  psycbiciue.  On  n’oublie  pourtant  pas  tpie  cette  fonction 
bien  qu’elle  se  modifie  par  l’influence  des  stimuli  psycbi(|ucs,  se  traduit 
dans  son  expression  complète  par  l’abolition  de  l’activité  mentale.  Beau¬ 
coup  de  sécrétions,  la  secrétion  gastrique,  la  salivation,  etc.,  se  déclan¬ 
chent  par  des  stimuli  psycbi(|ues,  et  personne  ne  voudrait  contester  ponf 
cela  leur  nature  végétative.  Or,  le  sommeil  a  une  analogie  très  infim® 
avec  les  fonctions  sécrétoires,  en  particulier  la  sécrétion  gastrique  et  In 
miction.  Les  courbes  de  ces  sécrétions  présentent  une  similitude  parfaB® 
avec  la  courbe  du  sommeil.  Le  besoin  de  dormir  est  tout  à  fait  coiupn' 
rableàla  faim,  au  besoin  sexuel,  au  besoind’urincr,  de  déféquer,  c’est-à-din® 
à  des  besoins  organiques  qui  se  modifient  par  l’habitude,  par  la  suggn®_ 
tion,  par  la  volonté,  mais  qui  s’imposent,  lorsqu’ils  sont  très  impérieuXi^ 
notre  volonté,  à  notre  intérêt,  à  l’instinct  même  de  conservation.  Le  soO^ 
meil  s’accroît  de  meme  que  toutes  les  fonctions  sécrétoires,  chez  les  jeunet 
pcndantla  grossesse  etil  diminue  dans  la  sénilité.  La  pilocarpine,  l’apon»®'’' 
phine,  l'alcool,  la  ihéobromine  augmentent  le  sommeil  comme  la  sécrétio® 
gastrique,  la  salivation,  la  sécrétion  rénale;  beaucoiq)  d’hypnotiques  o 
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Une  action  diurétique.  L’atropine,  qui  diminue  toutes  les  sécrétions,  est  un 
excellent  remède  de  l’iiypersomnie  toxique.  Les  émotions,  la  fatigue  ex¬ 
cessive  entravent  le  sommeil  comme  la  sécrétion  gastrique,  la  sécrétion 
sexuelle,  etc.  On  n’oubliera  pas  enfin  que  la  léthargie  hibernale  des  mam- 
uiifères,  dont  on  connaît  l’alTinité  physiologique  avec  le  sommeil,  montre 
Un  rapport  très  intime  avec  l’activité  fonctionnelle  d’un  organeglandulaire. 
présentant  une  analogie  très  marquée  avec  le  thymus  et  la  thyroïde,  à 
Savoir  la  glande  hibernale  (la  nature  endocrine  de  cette  glande  est  admise 
par  Cushing,  Goetsch,  Ehrmann,  Vignes  et  Hengel),  (|ui  atteint  le  maxi- 
‘UUm  de  son  volume  au  commencement  de  laléthargie  et  perd  sa  structure 
cellulaire  à  la  fin  de  ce  long  sommeil. 

Ces  données  plaident  sans  doute  en  faveur  d’une  théorie  végétative, 
''raisemblablement  sécrétoire,  du  sommeil.  Les  rapports  bien  connus  de 
^c  phénomène  avec  le  système  endocrine  constituent  un  des  meilleurs 
arguments  à  l’appui  de  cette  théorie.  De  tels  rapports  nous  donnentl’expli- 
cation  de  1  hypersomnie  qu’on  constate  si  souvent  au  cours  de  la  gros¬ 
sesse,  de  l’hypothyroïdie  et  du  myxœdème,  comme  de  l’insomnie  des  hy- 
Perthyroïdiens  et  des  basedowiens,  des  troubles  hypniques  liés  aux  abus 
_  ^xuels,  à  l’onanisme.  J’ai  illustré,  en  1905,  les  rapports  des  altérations 
hypophysaires  avec  les  troubles  du  sommeil.  J’ai  pu  citer,  à  telle  épo- 
'tae,  plus  de  100  cas  de  tumeurs  hypophysaires,  associés  ou  non  à  l’acro- 
'aégalie,  qui  s’accompagnaient  de  l’hypersomnie  ou  de  l’insomnie;  j’ai  cité 
Cas  où  ces  troubles  h3'pniques  disparurent  ou  s'améliorèrent  par  les 
^’^traits  hypophysaires,  par  la  radiothérapie  de  l’hN'pophyse,  par  l’hj'po- 
Physcctomie  partielle  ou,  comme  dans  le  cas  récemment  décrit  par  Torri- 
^'aai,  par  l’ablation  d’un  projectile  de  la  loge  hj’pophysaire. 

,  ’^c  n’ignore  pas  que  les  syndromes  hypophysaires  trouvent  une  objec- 
hcn  apparemment  très  grave  dans  les  expériences  de  Camus  et  Roussy, 
démontrant  ([ue  les  lésions  expérimentales  du  tuber  cinereum  sont 
^'•ivies  par  la  polyurie,  plus  rarement  par  un  syndrome  adiposo-génital, 
nous  considérions  comme  les  plus  typiques  phénomènes  hypophy¬ 
saires  (je  remarque,  à  ce  propos,  que  dans  la  description  des  expériences 
^’^adites  on  ne  parle  pas  des  troubles  du  sommeil).  Un  centre  nerveux 
^^gulateur  du  sommeil  est  invoqué  par  Claude  et  Lhermitte  dans  l’infundi- 
'^'uni.  L’on  observe  pourtant  que  les  rapports  anatomiques  de  l’hypo- 


i'  yse  avec  l’infundibuluin  et  avec  le  tuber  sont  très  étroites.  Des  fibres 
'’arveuses  partant  du  lobe  postérieur  hypophysaire  parviennent  au  hulbc 
,  ®"*dien  après  avoir  traversé  la  région  infundibulaire  et  tubérienne 
/^ajal).  Marro  en  1910  a  observé  que  l’épithélium  glandulaire  de  l’hypo- 
yse  .se  répand  sur  rinfundibulum  et  sur  le  tuber.  Collin  a  également 
ç^'^^taté  que  la  colloïde  hypophysaire  est  d’ordinaire  très  abondante  dans 
Centres  nerveux.  Abel  a  vu  que  les  extraits  tubériens  et  infundibulaires 
*cs  mêmes  propriétés  vaso-constrictives  de  la  pituitrine.  Ces  données 
^diment,  à  mon  avis,  l’idée,  acceptée  aussi  par  Camus  et  Roussy, 
®  i  hypophyse  a  très  probablement  une  action  régulatrice  sur  la  fonc- 
**  des  centres  nerveux  situés  dans  le  plancher  du  3®  ventricule  ;  nous 
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ne  devons  done  pas  nous  étonner  que  des  altérations  hypophysaires  aient 
la  capacité  de  modifier  la  fonction  des  centres  en  question  et  de  détcr' 
miner  les  mêmes  symptômes  qu’on  constate  après  leur  excitation  expéri' 
mentale.  Je  crois  pour  ces  raisons  que  les  expériences  très  importantes 
de  Camus  et  Roussy,  bien  loin  d’annuler  la  valeur  des  syndromes  hypo¬ 
physaires,  en  éclairent  au  contraire  le  mécanisme.  Je  suis  également 
d’avis  que  les  rapports  anatomicpies  et  physiologiques  de  l'hypophyse 
avec  l’infundibulum  sont  tellement  Intimes  que,  même  si  l’on  admet  dans 
la  région  infundibulaire  un  centre  régulateur  du  sommeil,  on  devrait 
supposer  que  l’activité  de  ce  centre  se  modifie  par  l'influence  de  la  sécré¬ 
tion  hypophysaire  ;  les  nombreux  cas  d’hypersomnie  ou  d’insomnie  liés  à 
des  altérations  strictement  localisées  dans  l’hypophyse,  leurs  améliorations 
avec  le  traitement  hypophysaire  ne  pourraient  certes  pas  s’expliquer  sans 
l’admission  d'un  élément  hypophysaire  dans  leur  pathogénie. 

J’attire  maintenant  votre  attention  sur  les  modifications  du  systèra® 
végétatif  dans  le  sommeil.  Ce  phénomène  se  traduit  par  les  signes  le* 
plus  caractéristiques  d’une  dépression  de  l’activité  sympathique  ;  la  dim*' 
nution  ou  la  perte  de  l’affectivité,  la  torpeur  des  réactions  vaso-motriceSi 
l’hypothermie  générale  et  cérébrale,  la  diminution  de  la  sécrétion  rénale- 
etc.,  et  par  des  signes  vagotoniques  ;  le  ralentissement  du  pouls,  1® 
myosis,  la  prédominance  de  la  respiration  thoracique  sur  la  respiration 
abdominale,  la  disposition  aux  crises  vagotoniques,  tels  que  les  accès 
d’asthme  bronchial  et  de  coqueluche,  les  spasmes  laryngo-bronchiauXi 
les  crises  épileptiques.  Le  sommeil  diminue  par  les  causes  déterminant 
une  hyperexcitabilité  sympathique,  en  particulier  par  les  émotions  et  pn*" 
l’hyperthyroi'die,  de  même  qu’il  constitue  le  meilleur  sédatif  des  désordre® 
sympathicotoniques  :  le  prurigo,  la  tachycardie,  l'anxiété  d’origine  éniO' 
tive.  On  constate  donc  dans  le  sommeil  une  dépression  de  l’activité  sy®' 
pathique  et  une  hypertonie  parasympathique,  ce  qui  s’accorde  parfait®' 
ment  avec  l’idée  que  le  sympathique  active  les  procès  cataboliques  cara®' 
térisant  la  veille  et  que  le  vague  favorise  les  procès  anaboliques  ou  rép®' 
rateurs,  parmi  lesquels  on  comprend  précisément  le  sommeil. 

Les  modifications  végétatives  du  sommeil,  en  vue  des  rapports  tré® 
intimes  liant  le  système  végétatif  au  système  endocrine,  sont  attribué®® 
aux  glandes  endocrines.  Or,  la  glande  qui  par  son  siège  au  niveau  ^1®^ 
centres  nerveux  et  par  ses  propriétés  vaso-constrictives  a  plus  qu® 
autres  la  capacité  de  déterminer  une  dépression  de  l’activité  sympathi^*^® 
et  l’hyperactivité  secondaire  du  système  parasympathique  est,  à  mon  aV'®’ 
l’hypophyse,  en  particulier  son  lobe  postérieur,  dont  on  connaît  fort  bi®’' 
les  propriétés  vaso-constrictives  et  les  rapports  avec  le  plancher 
3°  ventricule,  où  l’on  suppose  précisément  des  centres  sympathig^®*^ 
L’on  se  rappelle  que  Renon,  Delille,  Claude,  Azam,  Parhon,  Urechia,^ï®^^ 
trelet,  Tinel  et  Salmon  ont  cité  de  nombreux  cas  d’hyperthyro'idie  oU 
goitre  exophtalmique,  où  les  symptômes  sympathicotoniques  :  la  t®® 
cardie,  l’insomnie,  les  troubles  vaso-moteurs,  l’anxiété,  etc.,  s’améliorér® 
ou  disparurent  par  effet  de  la  pituitrine.  Stern,  Hattelliet  Jaufl’ret  ont  eu 
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tatéquece  remède  injecté  dans  les  ventricules  cérébraux  chez  les  animaux 
Sains  provoque  une  somnolence  très  intense  et  prolongée,  très  probable¬ 
ment  secondaire  aux  propriétés  vaso-constrictives  de  ces  extraits,  tandis 
que  les  injections  intraventriculaires  de  thyroïdine  ont  une  action  tout  à 
fait  opposée.  Jona,  Lereboullet,  Parker  et  Rosenthal,  Germani,  Bauer  et 
Wespy  ont  cité  de  nombreux  cas  de  diabète  insipide  d’origine  hypophy¬ 
saire,  où  la  polyurie  et  l’insomnie  rebelle  aux  hypnotiques  disparurent 
avec  les  extraits  de  l’hypophyse  postérieure  pour  réapparaître  après  la 
suspension  de  ce  remède.  La  somnolence  est,  au  contraire,  très  fréquente 
ilans  les  conditions  physiologiques  ou  morbides  où  l’hypophyse,  y  com¬ 
pris  son  lobe  postérieur,  est  congestionnée  ou  hypertrophique,  à  savoir 
ifans  les  états  hypothyro'idiens,  dans  le  myxœdème,  dans  la  grossesse  (on 
a  remarqué  que  la  pituitrine  fournie  par  l'hypophyse  de  femelles  en  état 
•fc  grossesse  a  une  action  vaso-constrictive  plus  intense  que  d’ordinaire) 
dans  certaines  infections  qui  atteignent  fréquemment  l’hypophyse, 
par  exemple  l’encéphalite  épidémique,  où  l’on  observe  souvent  des  symp¬ 
tômes  hypophysaires  :  la  léthargie,  la  polyurie,  le  syndrome  adiposo- 
Sônital,  et  où  l'on  constate  d’ordinaire  une  vive  congestion,  plus  rarement 
altérations  histologiques  de  l’hypophyse.  Ces  données  justifient 
^  hypothèse  que  le  lobe  postérieur  hypophysaire,  grâce  à  sa  sécrétion 
Vaso-constrictive,  est  doué  d’une  action  modératrice  sur  les  centres 
sympathiques  situés  dans  le  plancher  du  3®  ventricule  et  a  par  conséquent 
propriétés  régulatrices  sur  le  sommeil,  qui  est  précisément  favorisé 
par  la  dépression  de  l’activité  sympathique  déterminant  la  perte  de  l’affec- 
f'vité  et  de  l’intérêt  momentané. 

Ces  considérations  éclairent,  à  mon  avis,  le  mécanisme  du  sommeil 
eomme  les  rapports  de  cette  fonction  avec  la  veille.  Si  l’on  soutient  en 
effet  que  l’hypophyse  est  très  sensible  aux  intoxications  de  la  veille  (on 
^ennaît  la  réactivité  de  son  lobe  antérieur  aux  produits  toxiques  les  plus 
"'ers),  on  doit  logiquement  présumer  que  l’action  vaso-constrictive  de 
lobe  postérieur  sur  les  centres  sympathiques  augmente  à  mesure  que 
®  '^eille  a  été  plus  prolongée  et  que  les  produits  toxiques  dépendant  de  la 
^®ille  déterminent  une  hyperactivité  de  la  fonction  hypophysaire.  Le 
®soin  du  sommeil  se  traduit  préci.sément  par  les  signes  les  plus  mani- 
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^6s  d’une  anémie  cérébrale  et  d’une  dépression  de  l’activité  S3unpa- 


‘ion, 


'^ue,  à  savoir  par  le  bâillement,  par  la  perte  de  l’intérêt  et  de  l’atten- 


étc.  Il  est  de  même  compréhensible  qu’une  intoxication  liée  : 


^  fôrations  du  lobe  antérieur  hypophysaire  et  à  l’insufiisance  de  son  pou- 
antitoxique  provoque  une  dépression  des  centres  sympathiques  du 
Ventricule  comme  des  modifications  dans  la  fonction  chromatogénique 
Cellules  nerveuses  et  se  traduise  pour  cela  par  des  troubles  hypniques. 
J  expliquerait  ainsi  l’hypersomnie  qu’on  constate  si  souvent  au  cours 
(th^  '^ffeetions  hypophysaires  comme  au  cours  des  affections  endocrines 
jj,  ^‘’eïdiennes,  génitales,  etc.)  et  rhino-pharyngiennes  se  rélléchissant 
^dinairesur  la  fonction  hypophysaire. 

résumé,  je  pense  que  le  problème  du  sommeil  perd  beaucoup  de  son 
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obscurité  si  l’on  envisage  ce  phénomène  comme  une  fonction  végétative, 
destinée  à  la  réparation  organique  des  cellules  nerveuses  centrales  fati¬ 
guées  ou  intoxiquées  parla  veille.  Cette  fonction  végétative  aj^ant  une 
forte  analogie  avec  les  fonctions  sécrétoires  présente  sans  doute  un  rap¬ 
port  très  intime  avec  le  système  nerveux  végétatif  et  le  système  endo¬ 
crine,  avec  l’hypophyse  en  particulier.  Je  suis  convaincu  que  cette  impor¬ 
tante  glande  a  une  action  régulatrice  sur  la  fonction  hypnique,  soit  par 
les  propriétés  antitoxiques  et  trophiques  de  son  lobe  antérieur,  soit  par 
les  projiriétés  vaso-constrictives  de  son  lobe  postérieur  déterminant  une 
action  sédative  sur  les  centres  sympathifjues  du  plancher  du  3®  ventri¬ 
cule,  dont  l’activité  se  lie  intimement  à  la  veille.  Je  considère  ainsi 
l’hypophyse  comme  un  élément  intermédiaire  entre  l’intoxication  de  la 
veille  constituant  la  cause  du  sommeil  et  l’action  réparatrice  spécifique 
de  cette  fonction  qui,  on  lésait,  s’accomplit  d’autant  plus  facilement  que 
les  cellules  nerveuses  déprimées  dans  leur  énergie  affective  diminuent  leur 
activité. 

Narcolepsie  symptomatique  et  narcolepsie  idiopathique, 

par  A.  Sorni  ES. 

Dans  leur  remarquable  Rapport,  MM .  Lhermitte  et  Tournay  ont  dis' 
cuté  la  nature  de  la  narcolepsie  et  fondé  leur  manière  de  voir  sur  de  noiU' 
hreuxet  solides  arguments.  Je  désire  exposer  brièvement  mon  opinion  sur 
ce  problème  de  nosographie. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  huit  cas  de  narcolepsie,  tous  indépendants 
de  l'encéphalite  léthargique  et  la  plupart  inédits. 

Cinq  d’entre  eux  ressortissent  à  la  narcolepsie  symplomaliqiie.  Le  prc' 
inier  est  d’origine  traumatique. 

Il  s’agit  (1)  d’un  soldat  chez  lequel,  en  lf)16,  trois  ou  quatre  jours 
après  une  commotion  cérébrale,  survinrent  des  accès  quotidiens  de  narco¬ 
lepsie  qui  persistaient  encore  deux  ans  après,  au  moment  de  son  entrée  à  In 
Salpêtrière.  Rrusquement,  il  était  pris  d’une  envie  de  dormir,  tellement 
impérieuse  qu’il  était  obligé  de  s’asseoir  pour  ne  pas  tomber  et  qu’il  s’en¬ 
dormait  même  en  marchant.  L’accès  de  sommeil  durait  cin([  à  dix  minutes- 
En  même  temps  étaient  survenus,  à  la  suite  de  la  commotion  cérébrale- 
un  certain  nombre  de  phénomènes  concomitants  :  hémiparésie,  inégal*^^ 
pupillaire,  diplopie  croisée,  signed’Argyll  Robertson  unilatéral,  polyuri® 
qui  persistaient,  deux  ans  après,  au  moment  démon  examen.  Deux  ponc¬ 
tions  lombaires,  faites  deux  et  ([uatre  mois  après  l’accident,  avaient  mon¬ 
tré  18  et  38  lymphocytes  par  millimètre  cube. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  s’agit  encore  de  traumatisme  et  de  commotioi’ 
cérébrale  chez  un  jeune  soldat  :  les  accès  narcoleptiques  étaient  typiqu®®’ 
les  pupilles  fortement  inégales  et  la  lymphocytose  céphalo-rachidieon® 
notable. 

(I)  Souyuiis.  Niireiili'psic  d’oi-i'-itic  traumatique;  scs  i'a[)ports  nv(X’  une  lésion 
la  rcKiun  intundiljiilo-liypupliysairc.  lievue  Aeiiruhyiqiic,  llllB.  p.  Ml. 
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Le  troisième  cas  concerne  une  femme  de  37  ans  qui  présenta,  pendant 
la  vie,  des  accès  de  narcolepsie,  lesquels  aboutirent  parla  suite  à  une 
léthargie  continue.  A  l’autopsiefl),  on  trouva  une  tumeur  de  l’infundibulum. 
Par  parenthèse,  cecasétait  remarquableparla  dissociation  des  éléments  du 
Syndrome  infundibulaire  :  la  polyurie  et  la  glycosurie  faisaient  défaut  ;  le 
syndrome  était  exclusivement  représenté  par  les  perturbations  du  som¬ 
meil,  si  bien  ([u’on  pouvait  parler  de  léthargie  isolée  et  d’une  forme  léthar¬ 
gique  des  tumeurs  de  l’infundibulum. 

Dans  le  quatrième  cas,  il  s’agit  d’un  homme  de  54  ans,  qui,  un  matin, 
en  1920,  fut  pris  d’étourdissements  et  de  diplopie.  Un  an  après  apparut  la 
narcolepsie  .J’ai  pu  suivre  ce  malade  pendant  cinq  ans  :  trois  à  quatre  fois 
par  jour,  il  était  pris  d’un  besoin  subit  et  irrésistible  de  dormir  ;  il  s’en- 
dormaillà  où  il  était,  parfois  debout,  et  l’accès  durait  quelques  minutes.  Or, 
l’examen  montrait  un  ptosis  de  la  paupière  gauche,  une  paralysie  du  droit 
mterne  de  l’œil  gauche  et  un  signe  d’Argyll-Robertson  bilatéral.  Chez  ce 
malade,  qui  avait  engraissé  de  20  kilog.  en  deux  ans,  et  qui  était  suspect 
de  syphil  is,  la  ponction  lombaire  décelait  une  hyperalbuminose  appré- 
eiable  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  cinquième  cas,  examiné  en  1907,  a  trait  à  un  homme  de  44  ans  qui, 
depuis  sa  vingtième  année,  avait  des  accès  de  narcolepsie  typique  :  une 
fois  par  jour,  il  était  pris  d’un  besoin  invincible  de  dormir,  et  l'accès 
durait  de  cpiinze  à  trente  minutes.  1901,  un  examen  d’urine,  prati¬ 
qué  à  l’occasion  d’une  furonculose  rebelle,  avait  révélé  la  présence  du 
sucre  (15  grammes).  De  1901  à  1907,  l’urine  examinée  à  diverses  reprises 
®''alt  montré  la  persistance  de  cette  glycosurie.  Enfin,  un  mois  avant 
^on  examen,  étaient  survenus  plusieurs  ictus  laryngés  très  brefs  et  du 
'ype  classi([ue  :  sensation  de  chatouillement  au  larynx,  toux,  perte  de  con- 
’^uissance  et  chute.  .J’ajoute  ([ue  ce  malade  était  obèse  et  qu’il  pesait 
kilogr. 

fl  serait  superflu  d’insister  sur  le  caractère  symptomatique  de  ces  cinq 
de  narcolepsie  et  sur  l'importance  des  phénomènes  concomitants  ;  para- 
yaies  oculaires,  polyurie,  glycosurie,  adipose,  etc.  Ces  symptômes  per- 
^uttent  de  localiser  la  lésion  dans  la  région  de  l’infundibulum  ou  du  pé- 
°ncule  cérébral,  déferai  simplement  remar{|uer,  à  propos  du  dernier  cas, 
'l^'^  la  narcolepsie  aurait  peut-être  pu,  dans  les  premiers  temps,  être  con¬ 
sidérée  comme  idiopathique.  Le  diabète  existait-il  vers  la  vingtième 
®iinée,  au  moment  où  survint  la  narcolepsie  ?  S’il  existait,  il  est  clair  qu’il 
Agissait  déjà  de  narcolepsie  symptomatique.  S’il  n’existait  pas,  on  aurait 
l^ù  légitimement  penser  alors  à  la  «  maladie  de  Gélineau  »,  c’est-à-dire  à 
narcolepsie  «  essentielle  »  ou  «  idiopathique  ». 

'-'Gci  m’amène  à  parler  de  trois  cas  de  narcolepsie  idiopathique  que  j’ai 
^^servés.  Ces  cas  concernent  un  jeune  homme  de  19  ans  et  deux  jeunes 
es,  âgées  l’une  de  18  ans  et  l'autre  de  20  ans.  Chez  le  jeune  homme,  la 
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narcolepsie  avait  débuté  à  l’âge  de  dans.  Ce  début  précoce  est  en  désac¬ 
cord  avec  l’opinion  de  Redlich,  pour  qui  l’affection  apparaît  à  la  puberté. 
Chez  les  deux  jeunes  filles,  les  accès  narcoleptiques  avaient,  du  reste, 
commencé  postérieurement  à  la  puberté.  Chez  la  seconde  de  ces  jeunes 
filles,  ils  avaient  commencé  à  l’àge  de  20  ans  :  plusieurs  fois  par  jour, 
cette  malade  épouvait  subitement  une  lourdeur  de  tête  et  des  paupières  et 
un  besoin  incoercible  de  dormir,  si  incoercible  qu’elle  s’endormait  soit  à 
table  soit  au  cours  d’une  conversation  ;  1  accès  durait  de  dix  à  trente 
minutes.  Les  excitations  auditives  parvenaient  à  la  réveiller,  elle  répon¬ 
dait  quelques  mots  puis  se  rendormait.  Cette  malade  avait  été  jusque-là 
d  une  bonne  santé  ;  ses  parents  disaient  simplement  cpi’elle  avait  tou¬ 
jours  aimé  le  lit  et  que,  depuis  un  an,  elle  avait  quelque  tendance  à  l’en¬ 
gourdissement. 

Je  tiens  à  ajouter  que  ces  trois  malades  n’ont  été  examinés  qu’une  seule 
fois,  et  à  la  consultation  externe,  c’est-à-dire  dans  des  conditions  forcé¬ 
ment  incomplètes.  Il  est  possible  qu’un  examen  complet  ou  répété  eût 
montré  d’autres  troubles  morbides.  Il  est  possible  aussi  ([ue,  comme  dans 
de  nombreux  cas  de  narcolepsie  «  essentielle  »,  il  n’eût  rien  révélé  d’anor¬ 
mal. 

Quels  sont  les  rapports  qui  existent  entre  la  narcolepsie  symptomatique 
et  la  narcolepsie  idiopathique  ?  Pour  Redlich,  il  n'y  a  guère  de  narcolep' 
sie  symptomatique  :  la  narcolepsie  est  une  maladie  autonome  et  une 
névrose.  Pour  d'autres  auteurs,  il  faut  à  côté  des  narcolepsies  sympto¬ 
matiques  faire  une  place  à  la  narcolepsie  essentielle.  Pour  d’autres  enfin; 
la  narcolepsie  est  toujours  symptomatique.  C’est  à  cette  dernière  manière 
de  voir  que  je  me  rattache.  Je  l’avais  déjà  fait,  en  1918,  en  déclarant  gU® 
la  narcolepsie  est  «  un  syndrome  commun  à  des  afi'ections  différentes  »• 
C’est  l'opinion  qu’avait  exprimée  M.  Lhermitte  en  1910  et  celle  goe 
défendent  aujourd’hui  MM.  Lhermitte  et  Tournay. 

Certaines  maladies,  considérées  jadis  comme  autonomes,  ont  été 
démembrées  et  sont  devenuesdes  syndromes;  certaines  névroses  ontpassé 
au  rang  de  maladies  à  lésions,  au  fur  et  à  mesure  que  les  méthodes  cliniguçs 
et  anatomo  pathologiques  ont  progressé.  Sur  la  question  de  la  narcoleps*® 
idiopathique,  qu’aucun  caractère  propre  ne  semble  distinguer  de  la  narco¬ 
lepsie  symptomatique,  l’avenir  décidera.  On  peut,  en  attendant,  penser 
anatomiquement  et  physiologiquement  et  supposer,  à  l’origine  de  la  nar¬ 
colepsie  idiopathique,  une  épine,  une  altération,  quelle  qu’en  soitla  nature» 
située  au  niveau  de  la  région  infundibulo-pédonculaire.  Les  observation® 
cliniques  et  anatomo-cliniques  de  narcolepsie  symptomatique,  corrobo¬ 
rées  par  les  belles  et  ingénieuses  expériences  de  V.  Demole,  permetteo 
d’admettre  l’existence  d’un  centre  régulateur  du  sommeil  dans  cett® 
région. 

Quelle  est  la  cause  prochaine  du  paroxysme  narcoleptique?  Une  inloî^'^ 
cation,  une  modification  humorale,  un  choc  ?  J’ai  tendance  à  penser  gi*  ’ 
s’agitd’un  spasme  vasculaire  d’ordre  sympalhigue.  Mais  ceci  n’est  gu  uo® 
hypothèse. 
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Narcolepsie  en  apparence  idiopathique,  en  réalité,  séquelle  d’en¬ 
céphalite  fruste  par  Jean  Lhermitte  elRouQUÈs. 


A  mesure  que  se  perfectionnent  nos  moyens  d’investigation  neurolo¬ 
gique,  le  domaine  des  névroses  se  restreint  de  plus  en  plus  ;  aussi  croyons- 
nous  que  la  narcolepsie,  dite  essentielle,  est  appelée  à  voir  son  domaine  se 
restreindre  progressivement,  en  même  temps  que  nos  moyens  de  recher- 
cheset  nos  connaissances  de  la  pathologie  se  perfectionneront.  Combien 
de  cas  qui,  il  y  a  quelques  annéesencore  eussent  été  pris  comme  desexem¬ 
ples  de  narcolepsie  essentielle,  qu’aujourd’hui  tous  les  neurologistes  s’ac¬ 
cordent  à  considérer  comme  des  faits  de  sommeil  symptomatique. 

Le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  est  la  démonstration  que 
la  narcolepsie,  en  apparence  la  plus  essentielle,  peut,  en  réalité,  être  provo- 
fiuéeparune  lésion  chronique  du  cerveau. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  24  ans,  cultivateur,  qui  en  février  1923  fut  pris 
d'invincibles  envies  de  dormir  auxquelles  il  était  obligé  de  céder.  Pendant 
la  journée,  dès  qu’il  s’asseyait,  qu’il  mangeait  ou  même  qu’il  marchait, 
Ce  sujet  s’endormait  profondément.  Quinze  jours  après  l’apparition  de 
Cetle  narcolepsie,  apparut  un  état  fébrile  durant  deux  à  trois  semaines, 
accompagné  de  maux  de  tête,  de  vomissements  et  de  troubles  oculaires 
passagers  :  impression  de  brouillard  devant  les  yeux  et  diplopie.  Cet 
^tat  fébrile  pour  lequel  ou  porta  le  diagnostic  de  grippe,  ne  retentit  pas 
l’état  général,  et  le  sujet  put  faire,  quelque  temps  après,  son  ser- 
Vice  militaire  dans  l’artillerie.  Mais,  pendant  cette  période,  les  accès  de 
Sommeil  porsistèrent,  obligeant  le  sujet  à  s’étendre  pendant  la  journée  ; 
parfois  le  sommeil  le  prenait  à  cheval. 

La  narcolepsie  s’atténua  dans  la  suite  et  disparut  presque  complètement  ; 
‘Icpuis  vingt  mois,  l’hypersomnie  paroxystique  a  reparu  comme  précé- 
'^ctnment. 

Notre  sujet,  actuellement  garçon  de  service  dans  un  hôpital  et  employé 
cuisines,  doit  travailler  debout,  car  s’il  s’assied  il  ressent  au  bout  de 
Quelques  minutes  des  picotements  dans  les  yeux,  la  tête  lui  tourne,  dit-il, 
*I  s’endort  pour  ne  se  réveiller  spontanément  que  2  à  3  heures  plus 
lard. 

Au  cours  d’une  même  journée,  les  accès  narcoleptiques  frappent  le  sujet 
milieu  des  occupations  les  plus  variées.  Non  seulement  le  malade  ne 
sent  pas  reposéaprès  l’accès,  mais  il  éprouve  une  lassitude  inexplicable. 
Parfois  l’accès  est  précédé  par  un  sentiment  de  lourdeur  de  tête  ou  de 
Vertige. 

Pendant  l’accès  de  sommeil,  le  malade  est  le  sujet  de  rêves  parfois  très 
'■‘vaces. 


Nous  n’avons  constaté  aucune  influence  des  émotions  sur  la  produc- 
^•1  du  sommeil  morbide. 

examen  objectif,  tant  viscéral  que  neurologique,  demeure  négatif; 
'^Us  les  réflexes  sont  normaux  et  le  tonus  n’est  pas  augmenté,  non  plus 
'I'*  Il  n  existe  aucune  perturbation  de  l’automatisme  moteur. 
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La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  le  sang,  et  il  n’existe 
aucune  augmentation  du  nombre  des  lymphocytes  dans  celui-ci. 

Les  seuls  symptômes  objectifs  que  nous  constatons,  tiennent  d’une  part 
dans  l’augmentation  du  poids  du  malade,  lequel  a  engraissé  de  10  kilo¬ 
grammes,  et  dans  les  perturbations  delà  sphère  visuelle. 

On  constate,  en  elfet,  un  nystagmus  latéral  surtout  dans  le  regard  à 
droite,  une  diminution  extrême  de  la  contraction  irienne  à  la  lumière  et 
à  l’accommodation  convergence;  de  plus,  les  mouvements  synergicjues  des 
yeux  sont  troublés  sans  ([u’on  puisse  incriminer  un  muscle  particulier, 
le  fond  de  Tteil  est  normal  ainsi  ([ue  l’acuité  visuelle. 

Ajoutons  ([lie  la  radiographie  a  montré  une  selle  turcique  normale. 

Voici  donc  un  malade  ([ue  l’on  eût  considéré  certainement  il  y  a  quel- 
([ues  années  comme  un  iiarcoleptique  essentiel  et  qu’un  examen  complet 
nous  montrceutacbé  d'une  affection  organic[nc  mésocéphalique. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  lésion  ?  Nous  l’avons  dit,  notre  malade  a 
été  atteint,  quehiues  semaines  après  l’apparition  des  premiers  phénomènes 
narcolepti([ues,  d’une  maladie  fébrile  (jue  l'on  a  qualifiée  de  grippe.  En 
réalité,  les  séquelles  oculaires  que  nous  constatons  aujourd’hui  permettent 
aisément  de  réformer  ce  diagnostic  et  de  porter  celui  d’encéphalite  épi' 
démique  fruste. 

On  le  voit,  et  c’est  sur  cette  idée  que  nous  voulons  terminer,  un  cas  de 
ce  genre  témoigne  du  [irogrès  de  nos  connaissances  relatives  à  la  narco¬ 
lepsie  et  est  une  indication  delà  nécessité  du  démembrement  de  la  narco* 
lepsiedite  essentielle,  remplacée  ([u’ellc  sera  bientôt  par  les  narcolepsie* 
symptomati(|ucs. 

Pharmacodynamie  et  centres  du  sommeil.  Mise  en  évidence  des 

composantes  anatomiques  neurovégétative  basilaire  et  volitioD' 

nelle  corticale,  par  V.  Di:moli:. 

Depuis  la  publication  du  mémoire  relatifau  sommeil  provocpiépar  injec¬ 
tion  de  CaCl-  dans  la  région  infundibulaire,  nous  avons  poursuivi  n®* 
recherches  à  l’Institut  de  médecine  expérimentale  des  établissements 
Mofmann-La  Uoclie.  Interpréter  les  faits  définitivement  acquis,  fai''® 
part  des  résultats  nouveaux,  tel  est  le  but  de  cette  communication. 

Claude  Hernard  pensait  que  certaines  substances,  (jui  excitent  ou  para¬ 
lysent,  permettent  de  réaliser  sur  l’animal  une  sorte  de  dissection  chiniigi'®’ 
L’expérience  a  montré  la  valeur  de  cette  conception.  Envisageons  briève¬ 
ment  à  ce  point  de  vue  l’elTet  de  quehjues  substances  qui,  introduites  dan* 
le  torrent  circulatoire  ou  injectées  localement  dans  le  cerveau,  dépioiee^ 
un  eH’ct  somnifère. 

Chlorure  de  colciiini . 

L'injection  de  (juelqucs  milligrammes  et  même  de  fractions  de  mil^*' 
gramme  de  CaCI-  dans  la  région  infundibulaire  provoipie  une  soiniiO' 
lence  ou  un  sommeil  (jui  dans  certains  cas  s’intensilie  jusqu’à  la  narcoS®’ 
ce.  ([ui  permet  de  délimiter  un  territoire  anatomique  évidemment  dévo 
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au  sommeil.  L’infiltration  (le  GaCl-  restant  d’une  part, sans  effet  sur  la 
substance  grise  ou  blanche  des  hémisphères,  d’autre  part  le  Cad’  étant 
Une  substance  éminemment  active  sur  le  système  neuro-végétatif,  on  peut 
tirer  de  nos  expériences  la  conclusion  suivante  :  le  centre  infundibulaire 
qui  répond  à  l’injection  de  CaCl’  par  le  sommeil,  forme  la  composante 
Végétative  du  mécanisme  nerveux  central  du  sommeil. 

Diélliylbarhilnrale  de  sodium  (ou  véronal  sodium). 

L’injection  d'un  ou  deux  centigrammes  de  celte  substance  dans  l’écorce 
cérébrale  et  l’injection  de  la  meme  cpianlité  dans  les  centresinfundibulaires 
provo([ue  le  sommeil.  Il  est  donc  évident  ([uc  les  points  d’agression  du 
Véronal  sont  tout  à  la  fois  corticaux  et  basilaires.  Le  véronal  met  en  évi¬ 
dence  l’existence  d  une  composante  corticale  du  sommeil  (ceci  chez  le  la¬ 
pin  et  le  chat). 

AUijl-iaopropijl-barbiliirale  de  diéthplamine. 

Comme  pour  le  véronal,  la  zone  d’action  est  corticale  et  basilaire,  avec 
Cette  différence  toutefois  ([ue  la  zone  corticale  paraît,  toutes  choses  égales, 
Woins  sensible  que  la  zone  basilaire.  Dans  un  cas  démonstratif,  tous  les 
lignes  de  sommeil  furent  réalisés  chez  le  chat  par  injection  de  2  centi¬ 
grammes  de  cette  substance  danslarégion  basilaire  ;  l’injection  de  4  cen¬ 
tigrammes  dans  l'écorce  cérébrale  ne  provocpia  ((u’un  sommeil  imparfait 
où  la  résolution  musculaire  absolue  faisait  défaut. 


En  résumé,  les  deux  substances  dont  nous  venons  d’analyser  les  effets, 
ohlonire  de  calcium  d’une  part  et  dérivés  de  l’acide  barbiturique  de 
loutre,  permettent  de  mettre  en  évidence,  expérimentalement,  des  méca¬ 
nismes  nerveux  basilaires  et  corticaux  qui  jouent  sans  doute  un  rôle  capi¬ 
tol  dans  la  fonction  du  sommeil.  Cette  fonction,  est-il  besoin  de  le  dire, 
'^oit  se  développer  dans  la  série  animale,  comme  font  les  fonctions  mo- 
tfices  et  sensitives.  La  sensibilité  plus  grande  des  espèces  supérieures 
t’nnge,  homme)  aux  dérivés  barbituriques,  paraît  montrer  ([ue  la  compo- 
®0nte  corticale  du  mécanisme  du  sommeil  a  subi  un  perfectionnement. 
*^opplicalion  locale,  intracérébrale  de  doses  minimes  de  somnifères, 
®*isolunfient  inactives  par  voie  intraveineuse,  a  pour  conséquence,  chez  le 
opm  ou  le  chat,  un  sommeil  qui  s’établit  et  se  dissipe  rapidement,  sommeil 
°ot  la  durée  est  de  20  à  40  minutes  généralement.  Apparemment  la 
"hision  abaisse  rapidement  le  seuil  de  concentration  nécessaire  à  ces 
''’listances  pour  déployer  l'etfet  somnifère.  C’est  pourcpioi  le  sommeil  est 
•■efet  le  réveil  rapide. 

Qi'el  est  le  rôle  du  calcium  dans  le  sommeil  ?  Vraiscmhlahlemenl  le 
^’lcium  joue  un  rôle  capital  dans  le  mécanisme  physiologique  du  sommeil. 
'*6  série  de  faits  le  montre  bien  :  pendant  le  sommeil  normal,  pen- 
le  sommeil  provo([ué  par  les  somnifères,  pendant  le  sommeil 
ypnotique,  le  taux  du  calcium  diminue  dans  le  sang.  Calcium  et  som- 
fg  î^’exaltent  réciproquement.  Des  doses  inopérantes  de  somnifè- 
'  "îjectées  par  voie  sous-cutanée  ou  intraveineuse,  deviennent  actives 


chez 


1  animal  hypercalcifié,  des  doses  actives  de  somnifères  deviennent 
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inopérantes  chez  l’animal  hypocalcifié  (fait  démontré  sur  la  grenouille), 
et  j’ai  vu  la  présence  de  calcium  dans  l’huile  et  l’eau  augmenter  le  coeffi¬ 
cient  de  solubilité  d’un  dérivé  barbiturique.  Partant  de  ces  observations’ 
on  pourrait  supposer  que  l’introduction  de  calcium  dans  la  molécule  d’un 
somnifère  augmente  le  pouvoir  hypnotique.  C’est  là  une  erreur.  Les  efforts 
des  chimistes  montrent  que  cette  hypothèse  n’est  pas  fondée.  Apparem¬ 
ment  le  calcium  agit  à  l’état  libre  seulement. 

Question  fondamentale  :  les  symptômes  principalement  parasympathi- 
cotoniques  qui  accompagnent  le  sommeil  (ralentissement  du  rythme  respi¬ 
ratoire  et  cardiaque,  siccité  de  la  conjonctive,  myosis,  etc.)  sont-ils  d’ori¬ 
gine  périphérique  ou  centrale,  c’est-à-dire  sont-ils  conditionnés  par  des 
actions  sanguines  agissant  sur  les  terminaisons  nerveuses  dans  l’organe 
même,  ou  au  contraire,  sont-elles  la  conséquence  d’influences  nerveuses 
s’irradiant  d’un  centre  du  sommeil  ? 

Indubitablement,  seul  le  centre  cérébral  est  agissant,  puisque  l’appli¬ 
cation  intracrânienne  locale  de  somnifères  provoque  tous  les  phénomènes 
caractéristiques  du  sommeil,  et  ceci  indépendamment  de  modifications 
sanguines.  Trois  analyses  m’ont  en  effet  convaincu  qu’au  cours  du  sommeil 
infundibulaire  par  le  calcium,  le  taux  du  calcium  sanguin  ne  subit  pas 
de  variations  appréciables. 

Dans  le  remarquable  rapport  de  MM.  Lhermitte  et  Tournay,  et  dans 
plusieurs  communications  qui  lui  ont  fait  suite,  il  a  été  parlé  de  la  somno¬ 
lence  des  malades  atteints  de  tumeur  cérébrale.  Rapport  et  communica¬ 
tions  montrent  que  la  pathogénie  de  cette  somnolence  est  confuse.  Cepen¬ 
dant,  à  n’en  pas  douter,  cette  somnolence  est  absolument  indépendante 
du  chimisme  du  sang.  Elle  est  d’origine  directe,  soit  locale  par  lésion  des 
centres  somnifères,  ou  indirecte,  c’est-à-dire  mécanique,  par  hypertension 
du  liquide  céphalo-rachidien  intraventriculaire.  Dans  tous  les  cas  d’hy¬ 
pertension  générale  intracérébrale,  la  région  infundibulaire  est  altérée.  H 
suffit  pour  s’en  rendre  compte  de  relire  les  coupes  en  .série  de  quelques  cas 
de  tumeur  cérébrale  ayant  présenté  de  la  somnolence.  On  distingue  très 
nettement  la  dilatation  de  l’infundibulum,  qui  dans  les  cas  extrêmes  prend 
cette  forme  en  ballonnet  décrite  par  M.  Claude  ;  le  récessus  suprachiasina- 
tique  est  distendu,  l’hypophyse  aplatie  est  déformée.  La  compression 
mécanique  des  territoires  voisins  de  l’infundihulum  est  responsable  de 
la  somnolence,  preuve  nouvelle  de  l’existence  d’un  centre  hypnique  basi¬ 
laire.  Au  reste,  il  suffit  de  décomprimer  les  ventricules  par  ponction 
pour  faire  disparaître  immédiatement  la  somnolence. 

Résumé  :  La  phamarcodynamie  permet  de  mettre  en  évidence  deux 
composantes  anatomiques  du  complexe  nerveux  régissant  les  phénomènes 
du  sommeil  :  l°Un  territoire  para-infundibulaire  nettement  localisé,  appa' 
remment  végétatif,  2“  une  composante  corticale  vraisemblablement  sou¬ 
mise  aux  influences  psychiques.  La  somnolence  provoquée  parles  tumeurs 
est  probablement  due  à  la  compression  mécanique  directe  ou  indirecte 
des  centres  hypniques  végétatifs  infundibulaires. 
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La  pathologie  nocturne.  —  Esquisse  physio-pathologique  de  la 
période  nocturne  dans  le  cycle  nycthéméral  par  le  D'’  Klement 
Weber. 

(Clinique  médicale  du  L.  Syll.\b.a.  à  l’Uni versité  tchèque, 

Charles  IV,  à  Prague.) 

I 

Un  certain  nombre  de  manifestations  pathologiques  très  diverses  appa¬ 
raissent  pendant  la  nuit  et  le  sommeil  avec  une  fréquence  frappante.  En  voici 
les  exemples  les  plus  communs  et  les  plus  importants:  Les  accès  de  l’asthme 
essentiel,  l’oedème  aigu  du  poumon,  l’angor  nocturne  ;  l’aggravation  noc¬ 
turne  de  l'état  subjectif  chez  les  cardiaques  décompensés  ;  les  paroxysmes 
de  l'épilepsie  nocturne  ;  l’incontinence  nocturne  d’urines  ;  les  accès  de  la 
paralysie  familiale  paroxystique  ;  l  insomnie  ;  les  états  hallucinatoires 
dans  les  hallucinoses  du  delirium  tremens  ;  les  manifestations  psychopa¬ 
thiques  diverses  au  cours  des  maladies  infectieuses  aiguës  fébriles  ;  les 
accès  douloureux  de  goutte  et  de  la  lithiase  biliaire  ;  la  nycturie  ;  les 
sueurs  nocturnes  des  tuberculeux,  le  prurit  nocturne,  etc. 

Le  fait  que  ces  manifestations  pathologiques  apparaissent  pendant  la 
nuit  et  le  sommeil  nocturne  avec  une  fréquence  si  frappante,  semble  dé¬ 
montrer  une  dépendance  des  manifestations  morbides  susnTentionnées  de 
la  période  nocturne  de  la  vie  humaine.  C’est  dans  cette Jumière  que  la 
physiopathologie  nocturne  nous  apparaît  comm^  un  problème  tout  spé¬ 
cial,  dans'lequel  le  sommeil  normal  et  pathologique  aura  sans  doute  un 
rôle  intéressant  et  important.  Il  sera  donc  utile  de  faire  passer.en  courte 
revue  les  données  principales  concernant  la  physiologie  de  la  période 
nocturne  de  la  vie  humaine. 

La  nuit  n’est  qu’une  phase  de  l’un  des  innombrables  rythmes  de  la  na- 
tui^  L’of^niÿtrfe  s’adapte  aux  rythmes  "du  monde  extérieur  qu’il  ne  peut 
pas  influencer.  On  peut  supposer  que  sous  l’influence  du  milieu  extérieur, 
avec  le  développement  du  genre  et  de  l’individu,  un  rythme  parallèle  se 
crée  dans  la  vie  interne  de  l’organisme,  un  rythme  qui  est  consacré  par 
l’organisme  et  qui  devient  enfin  automatique  :  un  phénomène  analogqe, 
sinon  identique,  au  «  mnémé  »  de  Semon.  Un  de  ces  rythmes  automa¬ 
tiques  internes  est  le  rythme  nycthéméral. 

La  phase  nocturne  de  ce  rythme  est  caractérisée  chez  l’homme  par  les 
modifications  suivantes  :  baisse  de  la  pression  sanguine,  ralentissement 
du  pouls  et  même  de  la  contraction  systolique  du  cœur,  ralentissement  de 
la  respiration  et  inversion  du  type  des  mouvements  respiratoires,  absorp¬ 
tion  diminuée  de  l’oxygène  et  surtout  baisse  de  la  production  du  CO’^  ; 
ralentissement  de  la  motilité  gastrique  et  intestinale  ;  diminution  de  la 
sécrétion  rénale,  surtout  celle  de  l’eau,  du  chlore  et  de  l’acide  urique  ; 
suppression  de  la  sécrétion  des  larmes  ;  tolérance  et  capacité  agrandie 
des  réservoirs  des  urines  et  des  matières  fécales  ;  baisse  caractéristique 
de  la  température  interne  du  corps. 
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Le  rythme  nyethéinéral  est  doue  surtout  un  rythme  végétatif,  comme  le 
sont  d’ailleurs  (juclques  autres  rythmes  endogènes.  C’est  un  rythme  très 
complexe  qui  doit  être  surveillé  par  un  appareil  central  supérieur  pour 
(|u’il  soit  bien  harmonieux  dans  tous  ses  éléments  constituants. 

Cette  déviation  nocturne  de  toutes  les  fonctions  végétatives  ne  dépend 
qu’en  partie  du  sommeil,  du  repos  musculaire  et  intellectuel  absolu, 
ainsi  que  du  déeuhitus  horizontal  qui  accompagnent  le  repos  nocturne  ; 
tout  ce  complexe  des  phénomènes  nous  montre  le  caractère  téléologitiue 
de  la  phase  nocturne  (assimilation  et  repos)  dans  le  cycle  nycthéméral.  Le 
sommeil  accentue  cette  (pialité  d’une  manière  expressive.  Le  sommeil  et 
les  autres  modifications  nocturnes  des  fonctions  végétatives  qui  viennent 
d'être  énumérées  semblent  être  des  manifestations  parallèles  seulement 
du  rythme  nycthéméral.  Une  fonction  très  im])ortante  du  sommeil  est 
l’interruption  de  l'état  de  conscience  complète.  Non  seulement  la  cons¬ 
cience,  mais  la  régulation  de  la  vie  végétative,  surtout,  semblent  être  soUS 
une  dépendance  nette  de  la  substance  grise  du  tronc  cérébral.  Il  semble 
que  c’est  surtout  la  substance  grise  du  mésencéphale  qui  règle  le  sommeil 
et  les  oscillations  du  rythme  nycthéméral  également  ;  c’est  au  méseneé- 
phale  que  nous  localisons  aujourd’hui  un  contrôle  de  toutes  les  fonctions 
végétatives.  Le  caractère  de  repos  et  d’assimilation  de  la  phase  noc¬ 
turne  du  cycle  nycthéméral  nous  [)rouvc  que  c’est  le  parasympathiciue  qui 
prévautpendant  la  nuit  au  moins  pour  certaines  fonctions  végétatives. 

II 

Après  avoir  passé  en  revue  les  phénomènes  qui  caractérisent  la  phase 
physiologi(jue  nocturne,  nous  pouvons  nous  demander  quelles  sont  les 
relations  entre  la  nuit  et  les  manifestations  pathologiques  qui  apparaissent 
avec  tant  de  prédilection  pendant  la  nuit  et  qui  nous  inspirent  la  suppO' 
sition  d’une  certaine  individualité  de  la  physio-pathologie  nocturne. 

Notre  courte  revue  ci-dessus  sur  des  traits  principaux  de  la  période 
nocturne  de  la  vie  humaine  fait  prévoir  ([ue  l’étude  de  la  physio-patholo' 
gie  nocturne  s’occupera  surtout  des  ([uestions  suivantes  : 

1"  Les  phénomènes  morbides  nocturnes  sont- ils  causés  par  la  dévin* 
tion  nocturne  phijsiologiqiie  d’une  ou  de  l’autre  des  fonctions  végétatives? 

2°  Les  accidents  morbides  nocturnes  sont-ils  causés  |)ar  une  fonction 
pathologique  de  l’appareil  nerveux  central,  de  celui  qui  exerce  le  contrôle 
sur  la  marebe  normale  de  la  vie  végétative  pendant  la  phase  nocturne  dans 
le  cycle  nycthéméral? 

3°  Les  conditions  extérieures  qui  caractérisent  le  re])os  nocturne  delà  Vie 
humaine,  le  déeuhitus  horizontal,  le  repos  corporel  sensoriel,  etc.,  contri' 
huent-ils  aussi  au  déclenchement  des  phénomènes  morbides  cités  ?  • 

Nous  ne  voulons  pas  ici  rentrer  dans  des  relations  détaillées  entre  In 
nuit,  le  sommeil  et  les  phénomènes  pathologiques  cités  comme  exemple®' 
Nous  nous  contenterons  d’esquisser  un  simple  schéma  de  notre  étude  de 
la  physiologie  palhologi([ue  delà  période  nocturne  de  la  vie. 
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Il  nous  semble  que  les  phénomènes  pathologiques  nocturnes  peuvent 
être  divisés  en  ce  ([ui  concerne  leur  genèse  en  trois  catégories  : 

catégorie  :  Etals  qui  ne  sont  qu'une  manifestation  des  troubles  du 
contrôle  nerveux  central  de  la  vie  végétative  et  du  rglhine  ngcthéméral 
tout  entier,  le  sommeil  g  compris.  Nous  avons  mentionné  plus  haut  la  ten¬ 
dance  actuelle  de  localiser  ce  contrôle  supérieur  dans  le  tronc  cérébral. 
Il  y  a  même  de  nos  jours  dans  la  psychiatrie  ([uelques  tendances  à  décla¬ 
rer  le  trône  cérébral  siège  de  la  vie  intellectuelle  primitive.  Il  semble 
<iu'un  trouble  du  contrôle  de  ces  fonctions  serait  capable  de  causer  un 
trouble  dans  le  mécanisme  du  repos  nocturne  de  l’organisme.  —  Dans 
rette  catégorie  nous  rangerions  donc  quelques  troubles  du  sommeil  dans 
diverses  affections  cérébrales  et  dans  les  psychoses  ;  les  épisodes  hallu¬ 
cinatoires  au  cours  du  delirium  tremens,  l’insomnie  au  cours  de  plusieurs 
maladies  chroniques  générales  et  l’insomnie  des  affections  aiguës  fébriles 
(fièvre  typhoïde  par  exemple).  Peut-être  y  faut-il  compter  aussi  les  accès 
cpileptiques  et  l’incontinence  nocturne  d’urine  qui  apparaissent  le  plus 
Souvent  pendant  le  plus  profond  sommeil. 

2“  catégorie  :  Les  Phénomènes  dus  à  la  réaction  d  un  organe  malade  à  une 
déviation  nocturne  normale  d'une  fonction  végétative.  Exemples  :  angor  noc¬ 
turne,  palpitations,  extrasystolie  nocturne  inquiétante  ;  peut-être  aussi 
des  accès  d’œdème  aigu  du  poumon  sont-ils  dus  en  partie  à  une  prédo¬ 
minance  nocturne  de  l’innervation  cardiaque  vagale.  Une  prédominance 
du  système’parasympathifjue  pendant  la  nuit  contribue  probablement  aux 
Uccès  nocturnes  de  l’asthme  essentiel,  peut-être  aussi  à  l’incontinence 
Uucturne  d’urine.  Il  sera  nécessaire  de  trancher  la  question  s’il  ne  s’agit  pas 
®msi,  dans  ([uelques-uns  des  cas  de  ce  groupe,  plutôt  d’un  état  anormal  de 
^ûffuilibre  vagosympathique  d’origine  centrale,  la  même  lésion  de  l’or- 
8une  pouvant  se  manifester  chez  d’autres  individus  par  des  accès  plutôt 
diurnes,  par  exemple  accès  d’angine  d’elïort.  —  La  nycturie  dans  cer- 
*®>nes  maladies  des  reins  et  de  l’appareil  eardio  vasculaire  est  causée 
P^rune  baisse  nocturne  habituelle  du  tonus  des  vaisseaux  périphériques 
®lfénaux.  Une  hyperémie  nocturne  de  la  peau  occasionne  un  prurit  en 
^^gmentant  le  courant  sanguin  dans  la  peau  et  en  l’irriguant  davantage 
niveau  des  corps  irritants,  etc. 

catégorie  :  Les  Phénomènes  pathologiques  dus  aux  circonstances  exté- 
'^ciires  qui  caractérisent  le  repos  nocturne.  Par  exemple  ;  les  accès  noc- 
*168  de  suffocations  des  cardiaques  graves,  peut-être  aussi  les  accès 
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®  I  œdème  aigu  du  poumon  peuvent  être  causés  par  le- décubitus  bori- 
^nntal  gardé  pendant  le  sommeil,  et  par  un  changement  des  exigences 
^*’’culatoires  dues  à  cette  position  du  corps.  D’autre  part  le  décubitus 
"“rizontal  lui-même  peut  accentuer  l’inlluence  vagale  nocturne  et  contri- 
au  déclenchement  des  phénomènes  de  nature  parasympathique, 
cette  division  nous  ne  tendons  en  effet  qu’à  esquisser  les  nexus  cau- 
principaux  de  la  nuit,  du  sommeil  et  des  phénomènes  nocturnes 
Motionnés  ;  en  réalité,  ces  relations  sont  plus  complexes  et  méritent, 
semble-t-il,  une  étude  approfondie. 
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Le  rythme  du  sommeil  et  de  la  veille 

par  Marco  Treves. 

Le  rj'thme  de  la  veille  et  du  sommeil  doit  être  considéré  comme  la  plus 
grandiose  entre  toutes  les  manifestations  de  la  vie,  car  les  faits  concernant 
la  vie  instinctive  aussi  bien  cpie  les  faits  relatifs  à  la  vie  rationnelle  restent 
implicitement  compris  dans  les  fonctions  prévalemment  compréhensives 
de  la  veille  et  dans  celles  prévalemment  extensives  du  sommeil.  Ce  rythme 
entre  dans  la  constitution  de  toute  manifestation  biologique  de  mouve¬ 
ment,  représentée  par  les  deux  phases  alternes  du  travail  et  du  repos 
(contraction  et  relâchement),  comme  dans  la  constitution  de  toute  mani¬ 
festation  sensitive  (élément  représentatif  de  la  perception,  élément  senti¬ 
mental  de  la  sensation)  générant  par  ses  deux  phases  alternes  le  sens  du 
déterminé  et  de  l’indéterminé,  d’où  prend  son  origine  le  sens  du  fini  et  de 
l’infini  —  considérés  dans  leur  expression  la  plus  rudimentaire. 

Les  raisons  profondes  des  alternatives  du  sommeil  et  de  la  veille  doR 
vent  être  recherchées  dans  l'ordre  de  constitution  de  la  cellule.  Il  est 
vrai  que  le  jour  et  la  nuit  se  suceédant  régulièrement,  agissent  comme 
facteur  ambiant  sur  le  facteur  biologique  individuel  en  réglant  le  rythme 
de  la  veille  et  du  sommeil  ;  mais  cela  passe  au  seeond  rang  devant  le 
cause  représentée  par  la  structure  intime  de  l’organisme  vivant,  lequel 
tout  en  conservant  sa  relation  originaire  avee  l’ambiance,  tend  à  rendre 
indépendante  sa  propre  liberté  d’évolution,  grâce  à  la  supériorité  de  le 
cause  intérieure  par  rapporta  la  eause  extérieure  dans  les  procès  vitaux- 

Chaque  eellule,  en  effet,  et  chaque  métazoaire,  comme  le  dit  Le  DanteC, 
sont  bisexués,  ear  ils  dérivent  de  l’union  d’un  ovule  et  d’un  spermatozoïde! 
et  bipolaires,  car  les  deux  pôles  de  leur  activité  correspondent  aux  deUX 
pôles  d'une  pile.  Il  est  done  naturel  de  rechercher  l’explication  des 
deux  manières  fondamentales  dans  les([uelles  se  manifeste  l’aetivit^ 
vitale, —  le  sommeil  et  la  veille —  dans  la  double  nature  de  sa  polarité  et 
de  sa  sexualité. 

Le  sommeil,  aussi  bien  que  la  veille,  sont  des  fonetions  aetives  indis' 
pensables  pour  la  eontinuation  de  la  vie  et  correspondent  aux  deux 
nières  du  développement  de  la  vie  elle-même.  Leur  étude  sera  plus  facü® 
si  on  la  reeherehe  dans  les  manifestations  biologiques  les  plus  simpl®®’ 
dans  la  cellule  isolée. 

Les  fonetions  fondamentales  de  toutes  les  cellules  sont  la  nutrition  ® 
la  production.  La  première  a  des  earactères  en  prévalenee  générigueS' 
communs  à  toutes  les  eellules,  tandis  ([ue  eeux  de  la  seconde  sont  en 
valence  particuliers  et  différents  de  eellule  à  cellule.  Or,  les  reeherch®* 
physiologiques  et  histologiques  tendent  concurremment  à  démontrer 
les  fonctions  synthétiques  et  productives,  spécifiques,  propres  de  la 
Iule  doivent  être  considérées  en  prévalence  localisées  dans  le  noya 
tandis  que  celles  analytiques,  nutritives,  génériques  et  communes  à  ton 
les  cellules,  sont  en  prévalence  localisées  dans  le  cytoplasme. 

Le  cytoplasme  serait  donc  chargé  de  restaurer  la  cellule  et  de  supp*® 
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les  énergies  qui  sont  pour  la  plupart  consumées  par  ile  noyau  pour  l’exé¬ 
cution  de  son  travail  spécifique.  Il  est  donc  vraisemblable  que  la  cause 
du  rythme  alterne  du  travail  et  du  repos,  auquel  on  doit  rattacher  les 
fonctions  de  la  veille  et  du  sommeil,  doive  être  recherchée  dans  la  fonc¬ 
tion  alternative  du  noyau  par  rapport  au  cytoplasme  :  l’action  du  pre¬ 
mier  prédominerait  dans  la  phase  de  veille,  celle  du  second  dans  la 
phase  de  sommeil. 

Nous  pourrions  dire  que  le  cytoplasme  a  des  fonctions  philogéniques, 
en  prévalence,  let  correspond  aux  caractères  généraux  héréditaires  ;  le 
noyau  a  des  fonctions  en  prévalencc  ontogéniques,  et  correspond  aux  ca¬ 
ractères  spécifiques  acquis  et  tendant. à  se  transmettre  à  la  descendance, 
fcjt  puisque  les  fonctions  ded’homme  sont  surtout  liées  auxiprocès  nutritifs, 
tandis  que  celles  de  la  femme  le  sont  aux  procès  reproductifs,  on  peut 
admettre,  par  analogie,  f[ue  dans  l'hermaphrodisme  cytoplastique de  <mas- 
nulinisme  prévaut  sur  le  féminilisme  et  que,  au  coTltrairc,  dans  l’herma¬ 
phrodisme  inucléaire  le  féminilisme  prévaut  sur  .le  raasculinisme. 

La  fonction  du  féminilisme  cellulaire  serait  essentiellement  l’adaptation 
de  l’individu  aux  ‘stimulus  ambiants,  la  fonction  du  anasculinisme  serait 
fa  cessation  de  l’adaptation  à  l’ambiant  pour  le  surpasser  et  rappeler  le  fac¬ 
teur  individuel  à  SOS  caractères  héréditaires. 

Les  expériences  de  mérotomie  faites  pour  diviser  artificiellement  entre 
®Hes  les  parties  de  la  cellule,  ont  porté  à  reconnaître  que  le  nucléus  séparé 
du  cytoplasme  ne  peut  se  nourrir,  le  cytoplasme  privé  de  nucléus  ne  peut 
se  reproduire  et  la  continuation  de  la  vie  est  impossible  pour  tous  les 
deux  s’ils  sont  séparés.  Ainsi  la  continuation  de  la  vie  est  impossible  si 
f  on  tonte  de  diviser  la  fonction  du  sommeil  de  celle  de  la  veille. 

Ce  que  nous  venons  <de  dire  de  la  cellule  en  général,  vaut  comme  fon¬ 
dement  pour  l’étude  du  sommeil  Ctide  la  veille  dans  les  différentes  espèces 
de  cellules  et  de  tissus  et  en  particulier  dans  le  tissu  nerveux. 

Ici  ,  cependant,  la  complexité‘des  fonctions  rend  difficile  la  dilïérencin- 
f*on  des  éléments  biologi([ues  fondamentaux  en  conditions  de  normalité, 
^ais  sinous  appliquons  un  stimulus  extérieur  capable  de  désintégrer 
I  énergie  nerveuse,  le  dualisme  de  la  veille  et  du  sommeil  deviendra  évi¬ 
dent.  Cela  s’obtient  par  l’expérience  bien  connue  de  héleclrotonus.  Des 
®*Périences (classiques  sur  les  effets  d’un  courant  continu  sur  un  nerfpéri- 
Phérique.il  résulte, :en  effet,  d’une:manière  irréfutable,  qu’en  correspon¬ 
dance  du  pôle  positif  du  courant  vient  à  se  constituer  dans  le  nerf  un  syn¬ 
drome  d’ordre  apparemment  négtitifiot  il  devient  par  anaélectrotonie  exces- 
**Voment  .rc/'rac/«f/’e  aux  stimulus  extérieurs,  et  en  correspondance  du  pôle 
"égalifdu  courant  vient  à  se  constituer  dans  le  nerf  un  syndrome  d’ordre 
apparemment  positif  et  il  devient  par  cataélectrotonie,  excessivement  pré- 
“'spo,vé  aux  stimulus  extérieurs,  C’est-à-dire  qu’àil’anaélectrotone  le  nerf 
étal  de  repos  ctide  sommeil  excessifs  et  eu  cataélectrotone  il  est  en 
*‘^1  exce.ssifide  veille  ot  de  travail.  Dans  le  premier  cas  sa  réfractariété 
®^X'Stimulusiextérieurs  viendrait  à  correspondreà  une  augmentation  de 
®  fonction  générique,  cytoplasmique,  ide  la  nutrition  ;  dans  le  second  la 
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prédisposition  aux  stimuli  correspondrait  à  une  augmentation  delà  fonc¬ 
tion  spécifique,  nucléaire,  delà  production. 

Les  dérangements  fonctionnels  du  nerf  électrotonisé  sont  déterminés 
au  cataélectrotone  par  un  excès  de  ce  c[ui  est  considéré  comme  fonction 
spécifique  et  reproductive  du  nerf  lui-même  et  en  même  temps  par  un 
défaut  de  sa  fonction  générique,  nutritive  ;  ils  sont  déterminés  inverse¬ 
ment  à  l’anaélèctrotone.  Cliniquement  toutefois,  les  dérangements  de  la 
fonction  spécifique  sont  bien  plus  facilement  remarqués  que  ceux  de  la 
fonction  générique  et  souvent  ils  sont  les  seuls  pris  en  considération. 

Ainsi  si  le  nerf  est  moteur,  nous  aurons  d’un  côté  l’hypotonicité  muscu¬ 
laire  jusqu’à  la  paralysie  flasque  ;  de  l  autre  les  clonus  et  les  contractures 
qui  arrivent  jusqu’à  la  paralysie  spastlque  ;  s’il  est  de  sécrétion  nous 
aurons  les  hypo-  et  hyper-sécrétions,  s’il  est  sensitif  nous  aurons  les 
hypo-  et  hyper  esthésies. 

Les  effets  de  la  polarisation  s’obtiennent  aussi  par  tout  ordre  de  stima- 
lus  physique,  chimique,  infectieux  ;  strychnine  et  curare  pour  les  nerfs 
moteurs  ;  pilocarpine  et  atropine  pour  les  nerfs  sécrétoires  engendrent 
respectivement  dans  le  même  appareil  nerveux  les  conditions  du  catha- 
et  de  l’ana-électrotonus.  Daus  les  organes  de  la  vie  végétative  les  fonctions 
de  la  veille  et  du  sommeil  sont  bien  souvent  déterminées  par  la  double 
innervation  antagonicpie,  sympathique  et  parasympathique  ;  cela  démontre 
que  l’inhibition  et  l’automatisme,  le  sommeil  et  la  veille,  représentent 
deux  faits  positifs  en  sens  opposé  et  non  pas,  comme  beaucoup  le  croient, 
un  fait  négatif,  le  sommeil,  et  un  fait  positif,  la  veille. 

Cela  est  encore  Indirectement  démontré  par  les  effets  chimiques  déter¬ 
minés  dans  le  cœur  de  la  grenouille  immergé  dans  le  liquide  de  Ringer, 
par  la  stimulation  du  nerf  pneumogastrique  et  respectivement  du  sympa" 
thique,  de  sorte  que  le  liquide  de  Ringer  où  ce  cœur  est  plongé  devient 
capable  d'inhiber  et  respectivement  d’automatiser  un  autre  cœur  dont  les 
nerfs  n’ont  pas  été  stimulés,  ainsi  qu’il  résulte  des  expériences  de  Loewi  et 
de  celles  de  Patrizi. 

Mais  l’expérimentation  devient  encore  plus  instructive  si  nous  interro¬ 
geons  l’individu  dont  les  nerfs  sont  polarisés  par  un  courant  électrique  oU 
par  une  autre  cause  traumatique,  toxique  ou  infectieuse  quelconque,  c’est-à- 
dire  si  nous  passons  de  la  considération  des  effets  objectifs  (appelés  physi' 
ques)  de  la  polarisation  nerveuse,  contrôlables  au  galvanomètre,  à  cell® 
des  effets  suàyec/i/’s  (appelés  psychiques)  non  contrôlables  sinon  à  travers  la 
conscience,  et  qui  se  présentent  comme  un  secret  réservé  exclusivement  a 
l’individu  c[ui  les  subit  et  dont  seulement  l’individu  a  la  liberté  de  disposer 
en  les  exprimant  ou  en  les  taisant  à  son  gré. 

Il  ne  sera  pas  difficile  alors  de  reconnaître  que  ces  effets  objectifs 
se  présentaient  au  pôle  positif  avec  le  caractère  de  sommeil  forcé  pour 
leur  réfractariété  à  recevoir  et  à  transmettre  des  stimulus  même  progrès' 
sivement  plus  grands,  et  qui  se  présentaient  au  pôle  négatif  avec  le  carac¬ 
tère  de  ne/Z/e /'orcée  pour  leur  prédisposition  à  recevoir  et  à  transmettre 
des  stimulus  môme  progressivement  plus  petits,  donneront  lieu,  souslas- 
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Pect  subjectif  ou  ps5'chique,  à  des  syndromes  de  cécité,  de  surdité,  d’anes¬ 
thésie  olfactive,  gustative,  tactile,  d’analgésie,  etc.,  comme  effet  du  pôle 
positif,  endormeur  ;  et  le  pôle  négatif,  réveilleur,  donnera  lieu  à  un  syn¬ 
drome  de  phosphènes,  bourdonnement,  hyperesthésies,  paresthésies  olfac¬ 
tives,  gustatives,  tactiles,  hyperalgésies,  etc.  Si,  au  contraire,  on  agit  sur 
On  nerf  de  mouvement,  les  deux  syndromes  de  caractères  opposés  se  pré- 
®ontent  comme  si  la  volonté  de  mouvement  était  divisée  dans  ses  extrêmes 
Opposés,  de  sorte  qu’au  pôle  positif,  endormeur.  se  constitue  le  sens  sub¬ 
jectif  de  lassitude  et  d’inhibition  motrice  qui  a  comme  suprême  expression 
objective  la  paralysie  flasque,  et  au  pôle  négatif,  réveilleur  se  constitue  le 
®ons  subjectif  du  besoin  de  mouvement,  de  l’impulsion,  de  l'automatisme 
oyant  comme  suprême  expression  objective  la  contraction  tonique  et  la 
Paralysie  spastique. 

Nous  pouvons  dire  la  même  chose  de  la  glande  atropinisée  ou  pilocar- 
Pmisée,  du  cœur  dont  on  a  excité  le  pneumogastrique  ou  le  sympathique. 
Ces  organes  sont  popssés  à  un  endormissement  forcé  ou  respectivement  à 
On  réveil  forcé  de  leur  fonction  respective.  Et  la  clinique  est  venue  con¬ 
firmer  les  expériences  de  laboratoire  en  démontrant  deux  syndromes  de 
Oature  opposée  par  rapport  aux  besoins  fondamentaux  de  la  nutrition  et 
fi®  la  production,  équivalant  respectivement  à  l’exagération  de  la  veille 
0^  fin  sommeil.  Il  existe  en  effet  des  réveils  exagérés  soit  de  l’appétit  gas¬ 
trique,  soit  de  l’appétit  sexuel  comme  équivalents  de  veille  pathologique, 
il  existe  des  satiétés  gastriques  et  sexuelles  excessives  comme  équiva- 
‘Ontes  de  sommeil  pathologique  et  les  deux  syndromes  opposés  se  présen¬ 
tant  tantôt  simultanément,  tantôt  avec  un  rythme  alternatif,  tantôt  avec 
"•re  extrême  prévalence  d’une  exagération  jusqu’à  l’anéantissement  qui 
l’exagération  opposée. 

Ce  qui  s'appelle  vulgairement  ue/Z/e  n’est  aussi  qu’une  alternative  très 
^^Pide  de  temps  minimes  de  travail  et  de  repos,  de  veille  et  de  sommeil, 
lesquels  les  périodes  de  veille  sont  décidément  en  prévalence  sur  les 
périodes  inverses  ;  tandis  que  la  fonction  onirique  normale,  tout  en  cor- 
respondant  à  une  nette  prévalence  du  sommeil,  a  aussi,  comme  élément 
.  ®  Veille,  les  images  hallucinatoires  du  rêve  et  les  mouvements  relatifs 
^‘'volontaires. 

La  désintégration  pathologique  de  la  fonction  onirique  produit  en  effet 
syndromes  morbides  .  distincts  dont  l’une  correspond  à  l’exagé- 
j^l>on  de  la  fonction  du  sommeil  et  l’autre  à  l’exagération  de  celle  du  rêve  : 
^  sopor  équivalent  de  sommeil  narcotique  caractérisé  par  l’offuscation 
la  conscience,  prévaut  dans  les  intoxications  et  dans  l’accès  épilep- 
""6  ;  le  somnambulisme,  équivalent  de  sommeil  hypnotique  caractérisé 
1  éblouisssmcnt  de  la  conscience,  prévaut  dans  l’accès  hystérique. 

^es  rapports  entre  la  crise  convulsive  et  les  deux  formes  de  sommeil 
J  "ologique  sont  en  effet  très  étroits,  nous  pourrions  même  dire  que  dans 
accès  il  y  a  ensemble  des  symptômes  de  narcose  (sommeil  dont  on 
'  se  réveiller,  repos  forcé,  insensibilité,  immobilité),  et  d’hypnose 
‘'"vulsion,  travail  forcé,  hallucinations).  Narcose  et  hypnose  repré- 
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sentent  respectivement  dans  le  champ  très  élevé  de  la  conscience  et  de  la 
liberté,  l’équivalent  de  l’àna-  et  du  cata -électrotonus  dans  le  champ  du  nerf 
isolé. 

Si  nous  passons  maintenant  à  considérer  l’accès  convulsif  en  général, 
nous  ne  tardons  pas  à  reconnaître  ([u’il  permet  d’étudier  comme  en  résumé 
toutes  les  possibles  variétés  de  syndromes  sensitifs,  moteurs,  sécrétoires 
de  nature  opposée.  Dans  toutes  les  fonctions  nous  trouvons  les  corres¬ 
pondants  du  sommeil  forcé  indiiit  par  le  pôle  positif  et  de  la  veille  forcée 
induite  par  le  pôle  négatif.  Les  deux  syndromes  peuvent  se  considérer 
soit  du  point  de  vue  ot/ec/i7'(autrement  dit  psychique,  organique,  corpo¬ 
rel,  matériel,  sensitif,  réaliste),  contrôlable  par  l’expérimentation,  soit  d'O 
point  de  vue  sné/ec///’ (autrement  dit  psychique,  fonctionnel,  animique, 
spirituel,  intellectuel,  idéaliste)  contrôlable  et  attribuable  seulement  par  la 
conscience  et  la  liberté  individuelle,  subordonnément  aux  conditions  de 
la  mémoire. 

Voilà  pourquoi  l’accès  convulsif,  comme  je  l’ai  décrit  dans  un  autre 
ouvrage,  avec  son  double  syndrome  de  ne/Z/e /breée {travail,  production, 
catabolisme  forcé,  correspondant  à  la  convulsionnariété  des  phénomènes 
de  dérivation  motrice,  sensitive  et  sécrétoire)  et  de  sommeil  forcé  (repos, 
nutrition,  anabolisme  forcé,  correspondant  à  l'assoupissement  dans  les 
phénomènes  de  dérivation  sensitive,  motrice  et  sécrétoire)  vient  à  suboi" 
donner  toute  la  psychopathologie  à  la  nenropathologie,  et,  toutes  les  deux, 
à  l’étude  physiologicpie  et  anatomique  concernant  l’ordre  de  constitution 
fondamental  de  la  cellule  considérée  soit  sous  le  point  de  vue  des  deux 
pôles  opposés  de  la  pile,  soit  sous  le  point  de  vue  des  deux  pôles  opposés 
de  la  chaîne  vitale.  En  elfet,  le  noyau  avec  son  hermaphrodisme  à  fonc¬ 
tions  en  prévalence  féminines  (production,  travail  et  veille)  représen't'C' 
la  chaîne  vitale  descendante  ou  filiale  ou  ontogénique,  tandis  que 
cytoplasme  avec  son  hermaphrodisme  à  fonctions  en  prévalence  mascu¬ 
lines  (nutrition,  repos  et  sommeil)  représente  la  chaîne  vitale  ascendante 
ou  atavique  ou  phylogénique  :  le  premier  représente  les  forces  de  varia' 
tions  et  d’adaptation  aux  variables  conditions  de  l’ambiance,  le  secoffu 
représente  la  force  d’hérédité  et  de  surpassement  des  conditions  du  milieu*' 
adaptation  et  surpassement  dont  la  fonction  alternative  exprime  I  ceuvr® 
du  progrès  dans  l’évolution  du  facteur  biologique  individuel  pnrrappor*^ 
celui  ambiant. 

Le  rythme  du  sommeil  et  de  la  veille  doit  donc  être  considéré  coniii’® 
la  succession  alternative  des  fonctions  cytoplasmiques  et  nucléaires,  nécçS' 
saircs  pour  l’évolution  des  procès  vitaux  :  de  son  intégrité  ou  de  sa  désU’ 
tégration  dépendent  le  rythme  de  la  physiologie  aussi  bien  que 
arythmies  delà  pathologie. 

Discussion  du  rapport  par  M.  Dior:. 

L’attitude  des  rapporteurs  nous  semble  dictée  à  la  fois  par  leur  dis®*_ 
pline  scientifique  rigoureuse  et  par  leur  souci  d’éviter  les  concept*® 
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>iiétaphy.sic|ues  ;  parler  de  réflexes,  fussent-ils  conditionnels,  leur  paraît 
plus  objectif  qu’admettre  un  instinct  prophylactique  comme  le  soutient 
Claparède,  et  comme  je  l’ai  admis  dans  «  la  psychogenèse  »  (1).  Cette  fonc- 
hon  qui  prévoit  dans  l’inconscient  oH're  une  allure  finaliste  qui  effraye  de 
purs  savants  ?  Mais  comme  l’a  dit  justement  M.  Pieron,  l’hypothèse  de 
l'avlov,  si  séduisante  soit-elle  dans  son  dogmatisme  verbal,  ne  représente 
flu’une  interprétation  didactique,  très  heureusement  systématisée.  Et  puis, 
1  existence  de  réflexes  de  défense,  ou  plus  généralement  d’une  fonction  de 
défense  que  j’admettais  dans  un  rapport  au  congrès  de  Lille  (1906)  ne 
sous-entend-elle  pas  un  plan  préétabli  auquel  les  rapporteurs,  comme 
Uoiis-mèmes,  rendent  un  hommage  en  tendant  sans  cesse  à  en  percer  les 


Mystères. 

Mais  revenons  à  la  neurologie. 

Les  recherches  de  M.  Tournay  ont  établi  l’existence  d’un  Babinski  posi- 
^ddurant  le  sommeil.  Or.  je  pense  lui  avoir  apporté  par  avance  une  con¬ 
firmation.  Depuis  1903  je  me  suis  attaché  à  décrire  le  syndrome  réflexe 
fi®  la  D.  P.  et  particuliérement  durant  les  périodes  catatoniques.  Rien 
®  empêche  de  considérer  comme  un  sommeil  électif  de  l’activité  motrice 
•extrême  suggestibilité  d’altitude  de  ces  malades.  Or,  depuis  20  ans  je 
••Ote  des  variations  réflexes  dans  ces  cas  qui  se  modèlent  sur  l’état  mental. 
Babinski  ou  exten.sion  orteils  en  éventail,  exagération  du  fascia  /n/a  appa- 
•■eissent  durant  les  grandes  phases  d’indifférence  motrice  et  disparaissent 
••rsque  le  contact  social  et  même  vital  se  rétablit  relativement. 

Le  dernier  point  sur  lequel  je  veux  apporter  une  suggestion  personnelle 
le  suivant  ;  les  rapporteurs  ont,  très  légitimement,  consacré  une  large 
Pj'rtic  de  leur  effort  à  établ  ir  les  conditions  anatomiques  du  sommeil  et  la 
•’^gion  infundibulaire  admise,  après  tant  de  recherches  concordantes, 
••onime  nécessaire  à  l’hypnose,  n’est  certainement,  dans  l’esprit  de  Lher- 
•éitte  etTournay,  que  le  point  le  plus  accessible  d’un  système  très  vaste  et 
'!••>  intéresse  tout  l'organisme.  Je  pense  apporter  une  confirmation  à 
façon  de  voir  en  indiquant  qu’on  aborde  ainsi,  un  carrefour  central 
®  Voies  longues,  alors  incluses  dans  l’axe  cérébro-spi.nal,  mais  qui  cer- 
•nement  se  rattachent  au  système  sympathique  par  le  groupe  des  cel- 
••’fes  pigmentées  que  l’expérimentateur  atteint  lorsqu'il  opère  dans  cette 


Gaiatonie  expérimentale  par  V.  Dkmoli;. 

^firsuadé  qu’il  faut  de  toutes  nos  forces  neurologiser  la  psychiatrie,  je 
Voudrais  nas  laisser  courir  sans  le  pourchasser,  un  lièvre  levé  par 
^  ûide. 

Que  la  catatonie  soit  un  sommeil  partiel,  c’est  là  une  opinion  très  dis- 
able  ;  par  contre,  que  les  catatonicpies  présentent,  surtout  dans  la  phase 
gUë  de  leur  maladie,  des  symptômes  organiques,  c’est  l’évidence,  môme. 

tl)  IDii,,.^  Inlpoduciion  à  l’iiw.le  de  la  pxiiclini/cnrsc,  J  viil.  Masfoii,  ]92(i. 
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Ces  symptômes,  qui  passent  inaperçus  aux  yeux  de  la  plupart  des  psy¬ 
chiatres,  sont  les  témoins  irrécusables  d’altérations  du  système  nerveux 
central.  Déjà  quelques  observations  sont  venues  montrer  chez  les  cata- 
toniques  l’existence  de  lésions  des  noyaux  gris  de  la  base  du  cerveau.  En 
raison  de  ces  faits  il  est  vraisemblable  que  le  syndrome  catatonique,  qu’il 
apparaisse  dans  la  démence  précoce  ou  la  paralysie  généralé  (Steck), 
repose  sur  une  base  anatomique. 

Est-il  possible  d’aborder  le  problème  de  la  catatonie  [par  une  autre  voie? 
Apparemment.  Un  alcaloïde,  la  bulbocarpine,  a  permis  à  MM.  Fnelich 
et  Meyer,  Jong  et  Hermann,  de  réaliser  sur  l’animal  une  sorte  de  cata¬ 
lepsie.  Ces  travaux,  du  plus  haut  intérêt,  montrent  qu’une  symptomatologie 
nettement  apparentée  à  la  catatonie  peut  dépendre  de  causes  toxiques. 

Au  cours  de  travaux  entrepris  en  vue  de  délimiter  le  centre  du  sommeil 
delà  région  infundibulaire,  il  nous  a  été  donné  de  voir  à  plusieurs  reprises 
certains  animaux  (chats,  lapins)  présenter  des  phénomènes  d’allure  cata¬ 
tonique,  stupeur  et  flexibilité  cireuse.  L’animal  immobile  restait  dans  H 
position  qu’on  lui  infligeait,  couché  sur  le  dos,  pattes  écartées  ou  repliées» 
tête  en  flexion  ou  extension,  le  regard  fixe  ;  parfois  salivation.  L’autopsi® 
montra  généralement  que  les  lésions,  du  reste  discrètes,  provoquées  p®'’ 
l’injection  de  1/20  de  cm^  d’une  solution  de  chlorure  de  calcium  ou  de 
potassium,  siégeaient  dans  le  thalamus  à  1/2  ou  3/4  de  centimètre  de  1® 
ligne  médiane. 

Ces  faits  qui  parlent  en  faveur  de  la  nature  organique  de  la  catatoni® 
soulignent  la  puérilité  des  explications  psycbogéniques.  Les  temps  sont 
proches  où  il  sera  possible  d’aborder  le  syndrome  catatonique  expérimen¬ 
talement. 

Quelques  réflexions  sur  le  sommeil  par  J.  Jaukowski. 

Aux  nombreuses  questions  que  soulève  le  rapport  magistral  <^e 
MM.  Lhermitte  et  Tournay,  je  voudrais  joindre  quelques  autres  que  m® 
suggérées  leur  beau  travail. 

Les  rapporteurs  ont  passé  en  revue  les  manifestations  du  sommeil  norm® 
et  ont  montré  l’existence  dans  cet  état  de  certains  signes  pathologique®  > 
d’autre  part  ils  ont  présenté  avec  des  détails  très  intéressants  le  problèm® 
du  sommeil  pathologique.  Je  voudrais  compléter  leur  exposé  en  envis® 
géant  l’action  du  sommeil  normal  sur  les  phénomènes  pathologiques,  qu®® 
tion  nullement  nouvelle,  mais  qui  mérite  d’être  rappelée.  Puisque  le  soi® 
meil,  comme  le  démontrent  les  rapporteurs,  est  capable  d’abolirles  réfle*®* 
tendineux,  de  faire  apparaître  le  signe  de  Babinski,  j’aurais  voulu 
quelle  est  l’influence  du  .sommeil  sur  des  signes  pathologiques  lorsqu*  ^ 
existent  préalablement  comme  manifestation  d’une  lésion  du  système  ue^ 
veux  ? 

Dans  cet  ordre  d’idées,  je  voudrais  insister  particulièrement  sur  1*” 
fluence  du  sommeil  sur  les  hyperkinésies  et  les  hypertonies.  Son 
pourrait  servir  ici  de  base  de  classification  ;  nous  savons,  P 
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exemple,  que  la  contracture  pyramidale,  que  les  phénomènes  parkinso¬ 
niens,  raideur  et  tremblement,  cèdent  pendant  le  sommeil,  tandis  que 
l’hypertonie  physiopathique  (troubles  réflexes)  et  la  contracture  due  aux 
réflexes  de  défense,  subissent  un  accroissement  Ce  sont  là  des  données 
.  qu’on  peut  déjà  considérer  comme  acc[uises.  Par  contre  ce  test  du  som- 
nieil  pourrait,  il  me  semble,  fournir  des  indications  nouvelles  et  précieuses 
en  ee  ([ui  concerne  les  affections  rangées  dans  le  groupe  des  choréo-athé- 
toses. 

Dans  toute  une  série  de  cas,  notamment  dans  les  cas  les  plus  sérieux, 
ceux  de  choréo-athétose  double,  le  sommeil  annihile  les  troubles  moteurs  ; 
•1  en  était  ainsi,  par  exemple,  chez  le  petit  malade  que  nous  avons  pré¬ 
senté,  M.  liabinski  et  moi,  en  1921  ;  pendant  le  sommeil  personne  n'aurait 
pu  se  douter  du  mal  dont  ce  garçon  était  atteint  :  il  dormait  «  comme  un 
ange  «.'Il  semble  que  ce  sont  les  cas  les  plus  fréquents  ;  je  rappelle  à  ce 
sujet  les  belles  observations  de  M.  Krebs  ;  mais  à  côté  de  ceux-là,  il  y  en 
a  d’autres  où,  au.  contraire,  le  sommeil  paraît  exagérer  les  troubles,  et 
notamment  les  attitudes  forcées  ;  j’en  ai  observé  des  exemples  ;  le  même 
fait  est  mentionné  dans  un  travail  de  M.  Wimmer,  publié  à  la  Renne 
Neurologique  en  1921. 

Il  nous  semble  légitime  de  ranger  dans  des  catégories  différentes  ces 
deux  ordres  défaits,  et  c’est  surtout  en  se  basant  sur  l’attitude  des  malades 
pendant  le  sommeil  qu’on  pourrait  procéder  à  une  classification. 


En  discutant  la  question  du  mécanisme  du  sommeil  physiologique,  les 
ï’apporteurs  insistent  à  juste  titre  sur  les  images  hypnagogiques.  Ce  phé¬ 
nomène  nécessite  deux  conditions  :  l  isolement  du  monde  extérieur  et  le 
•■elàchement  de  l’attention  active.  Je  me  suis  souvent  amusé  à  observer 
fa  phase  de  l’endormissement  et  voici  les  impressions  que  j’ai  recueillies  : 
des  images,  des  idées,  des  représentations  tout  à  fait  incohérentes,  mais 
Parlaitement  nettes,  surgissent  dans  l’esprit  ;  la  conscience  reste  entière- 
nient  lucide  ;  on  assiste  à  ces  fantasmagories,  comme  à  un  spectacle  qu’on 
peut  même  suivre  avec  intérêt  ;  mais  il  suffit  d’une  intervention  volontaire 
^e  l'attention,  ou  d'une  excitation  extérieure  pour  les  faire  disparaître 
aussitôt.  Les  rapporteurs  ont  très  nettement  souligné  ce  caractère.  Lorsque 
®  est  une  excitation  extérieure  qui  interrompt  le  cours  des  images  hypna- 
Segiques,  un  craquement  d’un  meuble,  pour  prendre  l'exemple  de  Gellé, 
'’oici  ce  que  j’ai  pu  constater  :  on  sent  d’abord  comme  une  impression  tac- 
Ide  à  l’oreille,  accompagnée  d’une  sorte  de  frisson  dans  tout  le  corps  ;  la 
perception  auditive  ne  vient  que  nettement  après.  Il  semble  bien  qu’il  s’a- 
8*1  là  d’un  isolement  du  monde  extérieur,  isolement  se  traduisant  par  un 
*’elard  des  perceptions  sensorielles.  Mais  je  ne  crois  pas  que  ce  phénomène 
auit  propre  à  l’endormissement  ;  on  peut  constater  exactement  la  même 
^bose  lorsque,  dans  une  atmosphère  de  calme  et  de  tranquillité,  on  se 
plonge  dans  des  réflexions  ou  que  I  on  se  livre  à  l’introspection,  sans 
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s'endormir,  bien  entendu.  J'en  dirai  autant  du  relâchement  de  l’attention 
active,  ([uc  nous  pouvons  facilement  reproduire  en  plein  état:  de  veille. 
Que  ce  soient  là  des  conditions  favorisant'lc  sommeil,  j’en  suis  convaincu.; 
mais  ce  ne  sont  pas  des  conditions  sufiisantes. 

Pour  comprendre  le  mécanisme  du  sommeil  il  faut,  je  le  crois,  en  distin¬ 
guer  deux  sortes  :  l’un,  le  sommeil  habituel;,  pour  ainsi  dire  con\xiition- 
ncl  et  de  luxe,  auquel  nous  nous  livrons  tous  les  soirs,  conformément  aux. 
habitudes  ([ui  nous  furent  inculquées  depuis  notre  enfance  ;  l'autre,  c’esti 
le  sommeil  auquel  nous  ne  pouvons  pas  résister,  qui  s’impose  comme 
une  force  majeure,  le  sommeil  d’épuisement.  Dans  ce  dernier  cas,  si  nous, 
avons  un  travail  à;  faire,  nous  nous  endormons  à.  chaque  mot,  il  nousi 
faut  des  efforts  inouïs  pour  écrire  cha([ue  lettre,  et  finalement  nous  sommes,, 
bon  gré  malgré,  contraints  d’abandonner  la  lutte.  Il  me  semble  difficile  de: 
considérer  ce  sommeil  par  épuisement,  comme  un  phénomène  actif  ;  ce 
qui  est  actif  c’est  la  lutte  que  nous  soutenons  pour  maintenir  l’état  de: 
veille.  H  en  est  tout  autrement  dans  le  sommeil  habituel  ;  sans  parler  de 
tous  les  préparatifs  extérieurs,  il  y  a  là  manifestement' une  intervontioni 
active  et  volontaire,  qui  crée  les  conditions  psychiques  favorisantes  dont! 
nous  avons  parlé  plus  haut,  et  qui  permettent  l’action  des  causes  directesi 
du  sommeil,  sans  qu’il  soit  inévitable. 

J’admets  volontiers  qu’il  y  a  là  un  mécanisme  nerveux  qui  entre  en  jeu  :• 
mais  est-ce  bien  un  mécanisme  du  sommeil  ?  Pour  ma  part  je  no  le  crois: 
pas.  Pour  bien  exprimer  mon  point  de  vue  je  suis  obligé  de  soulever  une 
question  de  méthode.  Je  crois  que  nos  raisonnements  concernant  le  som¬ 
meil  sont  entachés  d’une  cause  d’erreur  très  fré((uente  dans  les  discus¬ 
sions  des  problèmes  se  rapportant  aux  phénomènes  psychiques. 

Cotte  erreur  consiste  en  ceci  :  nous  avons  la  tendance  do  prendre  comme 
point  de  déjjart  de  notre  raisonnement  des  données  étrangères  à  la  biolu'- 
gic  et  fournies  par  un  tout  autre  domaine  de  notre  connaissance. 

C’est  ainsi  (jue  dans  la  question  qui  nous  intéresse  aujourd  hui,  nous 
pi-enons  comme  connu  l’étal  de  veille,  et  nous  nous  posons  la  question 
pourquoi  et  comment  cet  état,  qui  nous  est  familier,  subit-il  cos  interrup¬ 
tions  régulières  et  inévitables  ? 

Or,  le  «  cogito  ergo  sum  »,  excellente  base  de  morale,  est  inapplicablo 
en-biologie.  Des  deux  phénomènes,  état'  de  veille  et  sommeil,  c’est  le  pro- 
mierciuiest  plus  complexe,  c’est  donc  plutôt  du  second  que  nous  devons 
partir  pour  expliquer  le  premier.  ^Au  point  de  vue  biologique,  les  faits 
c[ui  nous  occui)cn1  se  présentent  ainsi  :  sur  le  fond  de  phénomènes  phy¬ 
siologiques  ([ue  nous  pouvons  considérer  comme  dépourvus  de  conS'’ 
cieiice,  surgissent  brusquement' des  réveils  de  la  vio  animale  apportant 
quel<|UO  chose  de  Unit  à  fait  nouveau,  le  phénomène  p.sycllique. 

Je  crois  donc  (jue  toute  la  discussion  gagnerait' en  clarté,  si  nous  ren¬ 
versions  la  ([uestion  et  la  posions  de  la  manière  suivante  :  qu’e.st-ce  qu® 
l’état  de  veille  ?  quel  est  son  mécanisme  et  quels  sont  ses  organes.? 

Je  ne  me  laisserai  ])as  entraîner  dans  des  dissertations  métaphysiques  » 
bien  au  contraire,  je  suivrai  un  Maître  incontestéde  la  physiologie,  Sher- 
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riflglon.  Dans  une  belle  image  ce  grand  physiologiste  explique  ainsi  l’ap- 
Parition  du  système  nerveux  central  ;  chez  les  êtres  métamériques,  la 
“létamère  qui  se  trouve  à  la  tète  de  la  chaîne  se  rencontre  la  première 
avec  les  obstacles  et  les  attraits  du  monde  extérieur  ;  c’est  elle  qui  déve¬ 
loppera  les  organes  de  prospection  et  c|ui  assurera  la  direction  de  l’en- 
semble  du.  corps.  L’état  de  veille  qui  consiste  avant  tout  dans  l’établissc- 
•Oent  des  rapports  de  l’individu  avec  le  monde  extérieur,  semble  être  l’ex- 
Pfession  de  l'activité  de  cet  organe  central  représentant  l  unité  de  l’orga- 
oisine  ;  1  arrêt  de  cette  activité  intégrative  et  directrice  conduit  à  la 
désagrégation  de  cette  unité,,  d’abqrd  dans  le  domaine  de  la  conscience, 
®nsuite  dans  toutes  les. fonctions  de  relation. 

La  théorie  des  réflexes  conditionnels,  toute  séduisante  qu’elle  me  semble, 
‘'opeut.nous  donner  une  explication  satisfaisante  des  phénomènes  psycho- 
logiques,  et  pour  cause,  puisque  le  but  de  cette  théorie  est  précisément 
d  expliquer  les  phénomènes  de  la  vie  sans  tenir  compte  des  faits  de  la 
'^ensciencc.  Pour  ma  part,  je  crois  qu’il  est  impossible  de  comprendre  les 
phénomènes  psychiques  sans  faire  intervenir  une  force,  que  les  uns 
appelleront  (c  âme  »,  les  autres  «  groupe  de  réflexes  »,  force,  qui,  pourvue 
de  conscience,  assure  la  direction  de  l'ensemble. 

Jusqu’où  peut  aller  la  suppression  de  cette  force  intégrative  et  dircc- 
h-ice  ?  Son  arrêt  complet  est-il,  en  général,,  compatible  avec  la  vie  d’un 
^tre  animal  ?  Je  n.'oserais  pas  répondre  à  ces  questions.  Lu  tout  cas 
ralentis.sement  de  cette  fonction,  allant  jusqu’à  la  suppression,  au 
“^olns  apparente,  de  la  conscience,  paraît  constituer  le  phénomène  du 

Sommeil. 

Le  problème  du  «  centre  du  sommeil  »  me  paraît  donc  irréel,  comme 
Jetait  irréel  la.  recherche  du  «  centre  »  d  une  paralysie,  de  l’anesthésie 
du;  repos. 

Leci  ne  diminue  en  rien  la  valeur  capitale  des  données  anatomo-cliniques 
phy.siologiques  que  nous  ont  fournies  les  rapporteurs  ;  leur  intérêt 
apparaît  même  beaucoup  plus  considérable,  si  on  se  place  au  point  de  vue 
défends.  Sans  suivre  les  rapporteurs  dans  les  localisations  trop 
P'^cisos,  on  devrait  conclure  (|ue  l'état  de  veille,  et  par  là  les  phénomènes 
®  la  Conscience,  sont  liés  au  fonctionnement  des  parages  du  3®  ventricule, 
P®ut-étre  aussi  de  l'aqueduc  de  Sylyius. 

^'Plus  dos  données  confirmatives  que  nous  trouvons  dans  le  beau  rap- 
Pprt.de  MM.  Lhermitte  et  Tournay,  on  pourrait  faire  valoir  en  faveur 
'Patelle  thèse  les  faits. observés  au  cours  des  iusulïlations.  d'air  faites 
encéphalographie.  Cette  méthode  d  exploration  pre.sque  inusitée  en 
^‘’ance,  à  cause  de  ses  prétendus  dangers,  est  couramment  pratiquée  à 
^^rsovie,  à  la  clinique  du  professeur  Orzechowski.  Au  cours  de  300  insuf- 
^^'hoiis  d'air  par  voie  lombaire,  faites  par  lui  et  ses  assistants,  M,  Tj’czka 
jj  'H»!!  Pi-zynadzk  i-Tolloczko,  il  ne  s’était  produit  aucun  accident  grave  ; 
_  y  aurait  eu  seulement  des  troubles  subjectifs,  de  la  céphalée  et  de  la 
^^''olcnce.  Pour  avoir  à  ce  sujet  des  données  exactes,  je  me  suis  adressé 
t)rzecho\vski  et  je  lui  ai  notamment  posé  la  question,  si  la  somno- 
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lence  ne  serait  pas  en  rapport  avec  la  pénétration  de  l’air  dans  le  3®  ven¬ 
tricule.  Notre  collègue  de  Varsovie  me  répond  ainsi  : 

«  La  somnolence  après  l’insufflation  d’air  est  constante,  si  la  quantité 
est  suflisante  (environ  30  cm.  cubes)  pour  pénétrer  dans  les  ventricules 
latéraux  et  par  conséquent  aussi  dans  le  3®  ventricule.  Dans  les  cas  où 
l’air  ne  pénètre  pas  dans  les  ventricules,  mais  s’accumule  dans  l’espace 
sous-arachnoïdien  du  crâne,  la  somnolence  ne  se  produit  pas.  Nous  ne 
pouvons  pas  établir  avec  certitude,  si  la  somnolence  apparaît  au 
moment  même  de  la  pénétration  de  l’air  dans  le  3®  veritricule,  car  ce 
moment  ne  se  laisse  pas  déterminer  avec  précision.  En  tout  cas,  ce  qui  est 
certain,  c’est  que  vers  la  fin  de  cette  intervention,  qui  dure  chez  nous  l5à 
20  minutes,  les  malades  accusent  de  la  somnolence  qui  efface  même  la 
céphalée,  pourtant  très  intense.  Cette  somnolence  dure  de  24  heures  à 
3  jours,  moins  longtemps  chez  les  sujets  présentant  des  altérations  orga- 
ni([ues  de  l’encéphale  (artériosclérose  cérébrale,  paralysie  générale,  etc.) 
et  notamment  dans  les  cas  où  les  ventricules  paraissent  avoir  subi 
des  modifications  pathologiques  (hydrocéphalie).  »  Il  y  aurait  aussi  qud' 
ques  manifestations  mentales.  Mais  tous  ces  troubles  seraient  discrets. 
Cette  discrétion  des  troubles  est  peut-être  due  à  ce  fait  que  la  quantité 
d’air  injecté  ne  dépasse  pas  les  limites  dictées  par  la  prudence. 

Quel  est  le  mode  d’action  de  l’air  dans  ces  cas  ?  S’agit-il  d’une  action 
toxique  ?  Ceci  paraît  peu  probable.  Il  est  difficile  aussi  d’attribuer  cet 
effet  à  un  choc  mécanique,  l’insufflation  d’air  n’ayant  aucun  caractère 
traumatisant.  Il  ne  s’agit  pas  non  plus  d’une  chute  de  la  pression  intr®' 
crânienne,  l’insufflation  étant  faite  de  telle  manière  que  cette  pression 
reste  toujours  la  même. 

En  songeant  à  ces  faits,  on  a  l’impression  que  tout  se  passe  comme  s* 
l’état  de  veille  était  rendu  malaisé  par  la  substitution,  dans  les  ventricule®’ 
du  liquide  céphalo-rachidien  par  de  l’air. 

Et  alors,  tout  fantaisiste  qu’elle  puisse  paraître,  il  est  difficile  des’ab®' 
tenir  d’une  hypothèse,  ou  plutôt,  de  ne  pas  se  poser  la  (|Ucstion  suivante  ■ 

L’état  de  veille  ne  serait-il  pas  lié  à  une  forme  d'énergie  présentant 
certaines  analogies  avec  l’énergie  électrique.  La  manifestation  de  cett® 
fonction  pourrait  subir  des  perturbations,  et  par  l’atteinte  de  l’appan® 
producteur  de  cette  énergie  (troubles  provoqués  par  des  lésions  localisée®  a^ 
mésocéphale),  et  par  une  modification  brutale  du  milieu  conducteur  (ins'^ 
flation  d’air  et  peut-être  aussi  inondation  ventriculaire),  et  enfin  par 
variations  de  ce  milieu,  analogues  à  la  polarisation  d’une  pile  électriflù®' 
ce  qui  amènerait  le  sommeil  physiologique. 

Discussion  du  rapport  par  Hksnard. 

Je  voudrais  présenter  aux  auteurs  de  ce  très  remarquable  rapport 
ques  réflexions  d’ordre  psychiatrique  en  déplorant  que  sur  cette  qu®® 
(comme  sur  bien  d’autres),  la  spécialisation  clinique  fasse  tort  à  l’in* 
scientifique. 
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Sous  ce  titre  très  général  du  «  Sommeil  normal  et  pathologique  », 
Mm.  Lhermitte  etTournay  n’ont  guère  traité  que  le  problème  de  l’hyper- 
somnie. —  Je  regrette  qu’ils  n’aient  pas  —  par  un  scrupule  d’ailleurs  res¬ 
pectable  —  consenti  à  appliquer  leur  expérience  clinique  et  leur  talent 
d’exposition  à  tous  les  autres  aspects  pathologiques  du  sommeil,  et  notam¬ 
ment  aux  points  suivants  : 

I.  —  Tout  d’abord  l’Insomnie  (à  laquelle  ils  font  à  peine  allusion),  qui, 
de  par  sa  banalité  même,  est  mal  connue  dans  ses  conditions  physiolo¬ 
giques,  et  aussi  psychologiques.  —  Carie  sommeil  a  comme  conditions 
psychiques  premières,  non  seulement  le  désintérêt  de  la  réalité  exté- 
•■leure,  mais  le  désintérêt  de  cetté  réalité  intérieure  qu’est  l’envahissement 
plus  ou  moins  parasitaire  de  la  conscience  par  :  les  apports  cœnesthé- 
siqiies  insolites,  l’hyperémotivité,  l’aimantation  trop  puissante  du  courant 
de  la  pensée  par  la  cinétique  affective. 

II.  —  En  second  lieu,  les  Etats  psychopathiques  dérivés  du  sommeil, 
parmi  lesquels  on  peut  distinguer  deux  groupes  : 

1“  Les  états  d’obnubilation  (hypnique)  de  la  conscience,  tels  que  les  états 
crépusculaires  (Dammerzustande  des  Allemands)  ;  non  pas  assurément  tous 
les  états  crépusculaires  apparentés  au  syndrome  confusion  mentale  en 
général,  mais  les  états  crépusculaires  qui  interrompent  le  sommeil — le 
sommeil  pathologique  surtout  —,  le  remplacent,  lui  succèdent...  Tel  par 
exemple  «  l’ivresse  du  somipeil  »  (Schlaftrunkheit)  qui  survient  aprè^ 
les  réveils  brusques  naturels  ou  après  les  réveils  forcés  des  hypersomnies  ; 
syndrome  assez  fréquent  bien  qu'il  n’ait  guère  été  étudié  en  France  ; 
Sorte  de  «  cataplexie  de  la  fonction  du  réel  »,  qui  donne  lieu  à  des  réactions 
médico-légales  intéressantes  —  comme  chez  le  veilleur  de  nuit,  qui 
céveillé  en  sursaut,  se  conduit  en  buveur  à  la  conscience  obscurcie,  tire 
su  hasard  des  coups  de  revolver  sur  des  passants  inoffensifs,  et  soutient 
^0  lendemain  quelque  thèse  invraisemblable  pour  expliquer  son  geste. 

2“  Les  états  oniriques  ;  non  pas  tous  les  états  oniriques  (qui  constituent 
immense  chapitre  de  la  Pathologie  mentale),  mais  l’onirisme  des  états 
Vpersomniques. 

Les  rapporteurs  ont  avec  raison  dit  quelques  mots  du  Rêve,  Ils  ont 
•^énie  rendu  à  Freud  la  justice  de  le  citer  à  propos  de  son  œuvre  capitale 
la  Science  des  Rêves  dont  mon  ami  le  D’’  Jones  (de  Londres)  écrivait 
*'écemment  qu’un  tel  livre  «  est  un  des  ouvrages  les  plus  achevés,  les  plus 
élaborés  qui  aient  jamais  été  publiés  »...  Mais  ils  n’ont  fait  qu’esquisser 
’mportant  chapitre  de  l’onirisme  du  sommeil,  sous  la  forme  de  l’onirisme 
jl^rcoleptique  et  de  cet  «  équivalent  narcoleptique  »  qu’ils  appellent 
°nirisme  hypnagogique.  —  Je  conçois  à  la  rigueur  cette  dernière  appella- 
'°n  que  légitime  la  distinction  entre  l’onirisme  vulgaire  —  plus  ou  moins 
®^df,  somnambulic[ue,  —  et  ce  dernier  onirisme  au  cours  duquel  le  malade 
®®slste  passivement,  calme  et  lucide,  au  déroulement  de  ses  visions 
'l^oique  certains  états  suboniriques  certainement  non  hypnagogiques 
^'^ient  à  ce  point  de  vue  comparables,  comme  les  états  dits,  d’un  terme  un 
pédant,  hgpnopompiques,  c'est-à-dire  :  du  réveil)...  Mais,  outre  que 
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ce  caractère  de  non-participation  de  l’individu  à  ses  visions  est  commun 
à  toutes  les  hallucinoses  oniricpies,  je  ferai  remarquer  (|ue  c’est  là  l’une, 
seulement,  des  nombreuses  variétés  d’onirisme  lié  à  l’hypersomnie  ; 
Hypersomnie  et  onirisme  sont  deux  symptômes  fréquemment  associés 
en  clinique  psychiatrique,  non  seulement  dans  les  tumeurs  cérébrales  mais 
au  cours  des  infections  et  des  intoxications,  surtout  chez  les  gens  âgés. 

A  ce  propos  je  me  permets  de  dire  aux  rapporteurs  que  je  trouve  un  peu 
injuste  leur  appréciation  de  la  thèse  soutenue  jadis  à  Bruxelles  par  mon  très 
regretté  maître  et  collaborateur  Régis,  concernant  la  parenté  clini([ue  des 
états  de  torpeur  et  de  narcose.  Pour  ma  part  je  ne  trouve  rien  de  «  philos 
sophique  »  à  cette  vue  purement  clinique  de  mon  maître,  et  j’en  vois  une 
illustration  très  nette  dans  les  récents  enseignements  de  l’encéiihalile  épi¬ 
démique  :  On  trouve  dans  l'encéphalite  épidémique  —  je  parle  ici  de  ses 
états  aigus,  surtout  initiaux  -  non  seulement  chez  les.divers  malades  mais 
chez  le  même  individu,  toutes  les  transitions  entre  :  d’une  part  la  stupeur 
épidémique  ((|ue  j’ai  décrite  à  Bordeaux  en  f92ü  avec  le  professeur 
H.  Verger),  stupeur  avec  hypersomnie  continue,  ou  simple  .somnolence 
ou  crises  de  sommeil  plus  ou  moins  rapprochées  ;  et  d’autre  part  les  étals 
oniriques  hypersomniques,  comme  d’ailleui-s  avec  Vhgpersomnie  pure,  plus 
ou  moins  associée  à  un  certain  degré  de  viscosité  mentale  ou  de  brady 
psychie...  Pour  moi  l’onirisme,  pas  plus  (pue  la  torpeur,  n'est  un  équiva¬ 
lent  de  l’hyper.somnie,  mais  un  symptôme  cliniquement  voisin  et  qui  hn 
est  fréquemment  associé. 

Discussion  du  rapport  par  M.  Couhhon. 

Si,  au  lieu  d’être  l’objet  de  fêtes  de  son  centenaire,  Philippe  Pinnl 
jjrenait  ])art  aux  travaux  dont  ce  centenaire  est  le  prétexte,  la  qualité 
dont  il  féliciterait  le  plus  chaleureusement  les  rap[)orteurs  est  l’objectivité 
de  leur  rapport.  Cette  question  encore  si  mystérieuse  du  sommeil,  ils  l'ont 
traitée  d’une  fa^’.on  parlai  tcmemenl  objective,  se  bornant  à  rélude  des  faits 
incontestablement  établis,  se  gardant  prudemment  des  hypothèses.  Dis’' 
c.iple  respectueux  de  Piiiel,  je  joindrai  mes  félicitations  aux  siennes,,  et 
si  je  prends  part  brièvement  à  la  discussion  de  ce  beau  rapport,,  c’est  nuir 
quement  pour  préciser  certains  des  faits  qui  y  sont  contenus  et  qui  coH' 
c.ernent  l’état  delà  musculature  de  rceil  pendant  le  sommeil. 

Voici  les  constatations  (pie  j’ai  pu  faire,  d’une  part  chez  une  femme 
ne  pouvait  matériellement  pas  fermer  les  yeux,,  d’autre  part  sur  des  ge*’® 
endormis  dont  je  parvins  à  ouvrir  les  paupières  sans  les  réveiller. 

La  femme  qui  était  dans  1  impossibilité  matérielle  de  fermer  les  ycU* 
est  une  myojiathique  dont  le  professeur  Barré  et  moi  avons  publié  l’obser¬ 
vation,  à  un  autre  jioint  de  vue,  dans  la  Revue  de  Neiivo-oto-ocuUsliqf^^' 
Sa  myopathie  était  limitée  aux  deux  régions  fronto-orbiculaires,  mai* 
l’atrophie  était  complète.  Non  seulement  la  malade  ne  pouvait  pas  clor® 
volontairement  les  yeux,  mais  il  y  avait  abolition  de  tous  les  clignement® 
réllexes  de  défense.  Cette  lemme  dormait  toujours  les  yeux  ouverts.  Mai® 
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tantôt  la  fente  palpébrale  n’avait  cfu’une  largeur  de  quelques  millimètres, 
ne  laissant  voir  que  le  blanc  de  la  scléroticpie  ;  c’est  lorsqu’elle  s’était 
endormie  en  décubitus  assis,  que  la'  pesanteur  agissant  après  ([ue  la  fatigue 
avait  inhibé  le  releveur,  amorçait  la  chute  de  la  paupière.  Tantôt  la  fente 
palpébrale  était  complètement  ouverte  ;  c’est  lorsque  la  malade  s’était 
endormie  en  décubitus  dorsal  complet,  la  pesanteur  ne  pouvant  pas  agir 
efficacement  sur  la  paupière.  A  ces  moments  il  arrivait  parfois  qu’une  par¬ 
tie  de  l’iris  fût  visible  pendant  le  sommeil  ;  mais  le  plus  souvent  il  était 
Caché  sous  les  arcades  sourcilières. 

Opérant  pendant  la  nuit,  sur  une  quarantaine  de  sujets  normaux  ou 
aliénés  endormis,  je  suis  parvenu  quel(|uefois  à  ouvrir  les  paupières  d’un 
de  leurs  yeux,  tout  en  les  maintenant  sous  le  faisceau  delà  lampe  électrique  * 
Sans  les  réveiller.  Et  voici  ce  que  j’ai  noté  :  le  plus  souvent  le  globe  ocu¬ 
laire  au  moment  de  l’ouverture  occupe  la  situation  révulsée  en  haut  et 
en  dehors  ([ui  est  classique.  Quelquefois,  au  contraire,  la  pupille  et  l'iris 
apparaissent  dans  la  situation  qu’ils  ont  pendant  la  veille,  en  plein  centre 
de  la  fente  palpébrale  ;  mais  un  mouvement  réflexe  les  entraîne  aussitôt 
cl  les  fait  disparaître,  soit  en  haut  et  en  dehors,  soit  parfois  en  dedans 
nn  en  bas.  Si  on  insiste  le  sujet  se  réveille. 

Chez  trois  femmes  ma  recherche  a  été.  à  diverses  reprises,  suivie  de 
Succès,  l’iris  n’a  pas  bougé  et  j'ai  pu  l’observer  à  loisir.  La  piqiille  était 
absolument  punctiforme.  J’ai  maintenu  les  paupières  ouvertes  et  la  pupille 
Sous  le  feu  de  la  lampe  électrique  pendant  5  minutes,  montre  en  main,  sans 
fine  la  malade  bougeât  ni  se  réveillât.  C’estle  bruit  de  ses  voisines  inquiétées 
de  nia  manœuvre  qui  la  réveilla.  Et  j’ai  très  nettement  vu  alors,  que,  mal- 
8cé  la  clarté  de  la  lampe,  le  myosis  s’est  considérablement  relâché  à 
instant  du  réveil.  J'ai  éteint  ma  lampe  et  dans  la  pénombre  du  dortoir 


^Iniré,  la  mydriase  a  apparu.  J’ai  rallumé  ma  lampe,  le  myosis  s’est 
l'cproduit  ;  mais  il  était  loin  d'ètre  punctiforme,  comme  il  l'était  pendant 
sommeil. 


Conclusion:  1°  La  contraction  de  la  pupille  est  le  véritable  critérium 
de  la  réalité  du  sommeil.  2°  Chez  certains  individus,  le  rôle  protecteur 
des  paupières,  vis-à-vis  du  sommeil,  est  un  rôle  de  luxe.  Peut-être,  est-ce 
pence  oiue  chez  ces  sujets  la  pupille  est  un  peu  e.xcentrique,  et  correspond 
®^acteinent  au  punctum  cæcum  (|uand  elle  est  en  myosis.  Jo  Cela  nous 
®*pliqiuc  la  survie  relative  de  certaines  victimes  des  supplices  carthagi- 
de  jadis  et  chinois  d’aujourd’hui,  par  mutilation  des  paupières. 


nuit  et  le  sommeil  à  l’asile  d’aliénés  par  M.  Paul  Couruon. 
Le  séjour  à  l’asile,  par  la  discipline  qu’il  impose  et  par  le  sentiment  de 
^^cimité  qu’il  inspire,  modifie  dans  une  certaine  mesure  les  réactions  des 
Psychopathes.  11  agit  de  meme  sur  le  sommeil  qui  par  ailleurs  à  été 
®*'idic  dans  les  psychoses  (Laignel-Lavastinc,  Lévi-Valensi,  Heuyer). 

1.  —  Lu  SOMMIOII.  A  l’aSILR. 

Le  sommeil  se  présente  chez  l’aliéné  endormi  avec  des  caractères  phy- 
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siologiques  et  psychologiques  spéciaux.  En  outre,  il  joue  dans  la  couduite 
de  l'aliéné  éveillé  un  rôle  encore  bien  peu  identifié. 

A.  —  Caractères  physiologiq;ues.  —  Il  se  présente  à  l’asile  sous  deux 
formes  :  l’hyposomnie  et  l’hypersomnie. 

1“  h’hypohypnie  se  rencontre  dans  la  grande  majorité  des  psychoses 
traitées  à  l’asile. 

L’insomnie  absolue  avec  absence  totale  de  sommeil  pendant  plusieurs 
journées  et  nuits  consécutives  n’est  pas  très  rare  dans  la  manie. 

La  durée  moyenne  du  sommeil  ne  dépasse  guère  5  heures.  J’ai  2 
malades:  une  maniaque  chronique  et  une  ancienne  mélancolique  devenue 
‘démente,  qui  ne  dorment  pas  plus  de  2  heures  par  nuit.  Toutes  deux  ont 
une  résistance  au  froid  surprenante.  La  dernière,  âgée  de  60  ans,  reste  nue 
en  plein  hiver,  même  quand  le  calorifère  s’éteint,  se  masturbe  frénétique¬ 
ment,  est  coprophage  depuis  des  années,  impunément.  —  Le  sommeil  est 
très  léger,  comme  le  prouve  la  rareté  du  ronflement  et  la  facilité  du  réveil 
au  moindre  attouchement.  Le  passage  du  sommeil  à  la  veille  est 
instantané  sans  phase  intermédiaire  de  dyspsychie  et  de  surprise.  Le 
psychopathe  qu’on  réveille  en  sursaut  ne  manifeste  aucun  embarras, 
et,  preuve  matérielle  de  son  manque  d’émotion,  n’éprouve  pas  le  besoin 
d’uriner. 

L’hyposomnie  est  euphorique,  laissant  le  sujet  hyperthymique  dans  la 
manie.  Elle  est  dysphorique  avec  accompagnement  d’angoisse  dans  la 
mélancolie  et  la  psychasthénie  avec  accompagnement  de  céphalées  dans 
la  confusion  mentale  et  les  intoxications,  accompagnement  de  troubles 
cœnesthésiques  chez  certains  persécutés  et  hypochondriaques.  Elle  est 
neutre,  laissant  le  sujet  indifférent  dans  certaines  démences. 

2°  L’hyperhypnie  se  rencontre  moins  fréquemment.  La  torpeur  ou  som' 
nolence  continuelle  se  rencontre  dans  les  tumeurs  cérébrales,  dans  cer¬ 
taines  intoxications,  dans  certaines  démences  organiques  à  localisaition 
interpédonculaire,  dans  l’encéphalite  épidémique. 

L’Wyperhypnie  jiar  simple  prolongation  du  temps  de  sommeil  est 
dysphorique  dans  l’épilepsie,  dans  certaines  encéphalites,  se  traduisant 
par  une  mimique  plus  ou  moins  douloureuse  et  au  réveil  par  un  sentiment 
de  malaise.  Elle  est  euphorique  chez  les  convalescents,  car  le  retour 
du  sommeil  est  le  premier  avant-coureur  de  la  guérison.  Elle  est  neutre 
chez  les  déments  précoces  qui,  sans  avoir  aucune  somnolence,  dorment  à 
tout  bout  de  champ,  comme  l’animal  domestique  dormant  à  la  maiâon  où 
rien  ne  l’intéresse.  C’est  là  une  illustration  de  la  théorie  de  Claparède  sur 
le  sommeil  par  désintérêt. 

B.  —  Caractères  psychologiques.  —  Le  sommeil  par  l’attitude  et  les 
atours  du  sujet  endormi,  révèle  parfois  mieux  les  particularités  psychiques 
de  celui-ci  que  ne  sauraient  faire  son  observation  et  son  interrogation 
pendant  qu’il  veille. 

Certaines  de  ces  anomalies  de  posture  et  d’accoutrementont  une  sign*' 


1-2  JUIN  1927 


871 


fication,  ce  sont  des  «  précautions  »,  d’autres  n’en  ont  aucune,  ce  sont  des 
«  stéréotypies  arbitraires  »  . 

Précautions.  —  Ce  sont  les  mesures  protectrices  des  persécutés  (cuirasses, 
lioucliers,  éloignement  d  un  lit  électrisé),  expiatrices  des  mélancoliques 
(renoncement  aux  douceurs  du  matelas,  recherche  de  la  sordidité),  théra¬ 
peutiques  des  hypochrondriaques  (pansement,  emmitouflements),  pré- 
'^enlives  des  psychasthénicpies  (gants,  ligatures  pour  supprimer  toute 
possibilité  de  masturbation),  fantaisistes  des  maniaques  (positions  abra¬ 
cadabrantes  où  se  complaisait  le  sujet  quand  le  sommeil  le  saisit),  antal- 
fiiques  des  encéphalitiques  (les  enfants  de  la  colonie  de  Vaucluse  ne  dor- 
’^’ont  que  la  tète  recouverte  du  drap). 

Stéréotypies  arbitraires.  Ce  sont  les  attitudes  inexplicables  des  déments 
Co  des  idiots.  Elles  semblent  parfois  reproduire  une  attitude  régressive 
personnelle  (attitude  du  fœtus)  ou  ancestrale  plus  ou  moins  lointaine 
(attitude  du  berger  dans  la  montagne)  ou  de  l’animal  rebelle  au  lit  (Icono- 
Sraphie  de  la  Salpêtrière,  1913). 


On 


C.  —  Rôle  du  sommeil  sur  la  conduite  du  psychopathe  éveillé. 


ne  peut  que  la  signaler  i( 


^’hypnophobie  ou  peur  du  sommeil  qui  porte  le  sujet  à  se  tenir  éveillé 
délirante  chez  le  persécuté  qui  craint  ses  ennemis,  obsédante  chez  le 
Psychasthénique  ou  l'hypocliondriaque  qui  craignent  la  mort. 

^  bypnomanie  ou  appétence  du  sommeil  se  manifeste  à  la  suite  de  trau- 
’j'atismes  affectifs  ;  c’est  la  fuite  dans  le  sommeil  par  laquelle  le  sujet  vou- 
cau  échapper  à  sa  douleur. 

La  cœnesthésie  pendant  le  sommeil  est  à  étudier.  On  se  contentera  de 
j'gnaler  ici  l’observation  d’une  délirante  persécutée  c[ui  au  réveil  profère 
plaintes  suivantes  rappelant  les  phénomènes  d’autoscopie  ;  «Je  sens 
®  ^ie  de  mon  cerveau  dormir  au-dessus  de  ma  tête.  C’est  quelqu’un  de 
**  ''a  grand  que  moi  qui  dort  avec  mon  sommeil,  c’est  une  autre  vie 
l^êlée  à  la  mienne  qui  dort  avec  mon  sommeil.  Alors  que  je  suis  en- 
^ aînée  à  dormir,  je  résiste  et  me  secoue  le  corps  pour  empêcher  l’autre 

dormir  avec . Mon  sommeil  est  moins  bon,  moins  sain,  il  est  comme 

Imprégné  d’eau.  Avant  il  y  avait  plus  de  vie  dans  mon  sommeil,  il  était 


plus 


is  agréable,  mon  corps  dormait  mieux.  » 

Quant  au  rôle  du  rêue,  c’est  une  question  si  formidablement  complexe 
Un  ne  peut  l’entamer  ici. 


II.  — .La.  nuit  a  l’asile. 

]  y  a  un  contraste  frappant  entre  la  première  et  la  dernière  moitié  de 
^  ^'Uit  à  l’asile. 

J,  ^Vant  minuit,  le  calme  est  saisissant.  Pour  celui  qui  s’y  promène, 
^^sile  ressemble  plus  alors  à  une  caserne,  c'est-à-dire  à  une  collectivité 
ç^lpus  sains  d’esprit  et  de  corps  qu’à  un  hôpital,  c’est-à-dire  qu’à  une 
uutivité  de  gens  sains  d’esprit,  malades  de  corps.  Agamemnon  en  y 
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entrant  se  croirait  transporté  dans  son  camp  dont  le  vers  de  Racine 
célèbre  la  sérénité  du  sommeil.  Cependant  à  l’asile,  tout  leunonde  ne  dort 
pas,  mais  ceux  qui  veillent  restent  calmes. 

Après  minuit,  au  contraire,  le  tumulte  est  considérable.  L’asile  reprend 
sa  jDhysionomic  spécifique.  Et  le  promeneur  ne  se  trompe  plus  sur  l’espèce 
bruyante  hospitalisée  entre  ses  murs.  C’est  alors  que  les  cas  de  garde  sont 
le  plus  nombreux. 

Cette  diflérence  entre  le  calme  du  début  et  l’agitation  de  la  fin  corres¬ 
pond  à  des  dillerences  biologiques,  psychologiques  et  cosmiques. 

Biologiquement.  La  digestion  et  la  l'atigue  du  jour  amènent  un  besoin 
de  repos,  sinon  toujours  de  sommeil  (|ui  agit  même  sur  les  gens  normaux- 
Il  y  a  bypervagotonie. 

Psijclwlogiquemenl.  Maintenu  au  lit  et  déshabillé  par  la  discipline- 
n’ayant  plus  les  causes  d’excitation  extérieure  par  la  suppression  de  toute 
activité  autour  de  lui,  le  malade  se  trouve  plongé  dans  un  isolement 
relatif.  Rien  ([UC  ne  dormant  pas,  il  est  encore  jilus  détaché  du  réel  qne 
pendant  le  jour.  Son  délire  prend  l’aspect  d’une  rêverie  spécule' 
tive. 

Pluj.siqiiemenl.  L’éclairage  intense  dans  lequel,  depuis  Magnan,  on  laisse 
les  .salles,  ne  gène  guère  les  aliénés.  Pinel  recommandait  l’obscurité 
complète  pour  les  grands  agités.  Cette  pratique  condamnable  n’était  poUf' 
tant  pas  aussi  mauvaise  qu’il  le  paraît.  En  elfet,  c’est  la  pénombre  teH® 
(|u’elle  existe  partout  la  nuit  où  l’obscurité  n’est  jamais  absolue,  qui 
les  illusions  (|u’ellc  engendre  agite  les  aliénés  ;  l’obscurité  absolue  sera'^ 
moins  néfaste. 

Cosmiquement.  Une  inlhience  cosmique  intervient  sans  doute.  — Si.l°‘’ 
divise  le  nycthemère  en  cadrants,  comme  l’a  fait  Laignel-Lavastine 
nul  médical  français,  novembre  1926),  c’est  de  18  à  24  heures  que  les  na>®' 
sances  sont  le  moins  nombreuses,  et  qu’au  contraire  les  morts. sont 
plus  nombreuses.  Un  dicton  veut  que  le  sommeil  avant  minuit  soit.cl®^ 
fois, plus  reposant  (|ue  celui  après.  Ces  faits  confirmant  nos  constatatio^* 
à  l’asile,  i)laidunl  en  faveur  d’une  iniluence  cosmiciue  sédative  au  début 
la  nuit. 


1“  Le  sommeil  à  l’asile  est  : 

a)  Physiologic|uement  très  court  et  très  léger,  avec  absence  d’émoti®^ 
et  de  surprise  lors  d’un  réveil  provo(]ué  en  sursaut.  Cette  hypohyP’’ 
est  dysphorique  chez  les  anxieux,  les  intoxiqués,  les  cœnestbopathes  ^ 
lanéolie,  |)sychasthénie,  confusion,  certains  délires  de  persécutioU  ^ 


d’hypochondrie),  euphorique  chez  les  mania(|ucs,  (jui  ont  parfois 


uU® 

insomnie  totale  ;  neutre  chez  les  déments.  L’hyperhypnie 
annonce  la  convalescence  ;  (///.sp/ionV/Hc,  elle  existe  dans  les  tumeurs» 
démences  organiipies,  l’épilepsie,  l’cncéphalilc  ;  neutre  chez  les  dé-iU 
jirécoces. 
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b)  Psychologiquement  révélateur  de  l’état  mental  par  la  posture  et  l’ac¬ 
coutrement  de  l’endormi.  Précautions  délirantes  des  persécutés,  mélanco¬ 
liques,  hypochondriaques;  obsédantes  des  psychasthéniques  ;  fantaisistes 
des  maniaques  ;  antalgiques  des  encéphaliliques.  —  Stéréotypies  arbitraires 
des  déments  et  des  idiots. 

c)  Le  sommeil  influe  sur  la  conduite  de  l’aliéné  éveillé.  Hgpnophobie  des 
délirants  et  des  psychasthéniques.  f/i;p/ionian/e  des  traumatisés  de  l'affec¬ 
tivité.  Rôle  de  la  cœnestliésie  et  du  rêve. 

2“  La  nuit  à  l'asile  est  ;  calme  dans  sa  première  moitié,  même  chez  les 
aliénés  qui  ne  dorment  pas,  agitée  dans  sa  deuxième  moitié.  Cela  est  dû 
à  des  circonstances  :  fcio/oçiçnes  (hypervagotomie  normale  de  la  digestion 
et  de  la  fatigue  à  la  fin  de  la  journée),  psgcliologiques  (absence  de  toute 
excitation  extérieure),  physiques  (absence  des  illusions  de  la  pénombre 
par  suite  de  l’éclairage  des  salles),  cosmiques  (influence  sédative  réelle  de  la 
première  moitié  de  la  nuit). 


Discussion  du  Rapport  par  Sm  J.  Purves-Stewart. 

A  propos  des  observations  des  rapporteurs  sur  la  narcolepsie  etles  autres 
Variétés  paroxystiques  de  sommeil,  il  me  semble  qu’il  y  a  un  anneau  qui 
banque  dans  la  chaîne,  un  point  capital  et  fondamental  auquel  MM.  Lher- 
•’^hte  et  Touray  peut-être,  n’ont  pas  suffisamment  attiré  notre  attention, 
^est  l’explication  des  paroxysmes  de  sommeil,  surtout  de  sommeil  patho¬ 
logique  associé  à  ces  cas  de  lésions  bien  établies  et  bien  localisées  dans  la 
*'^gion  du  plancher  du  ÎP  ventricule  que  nous  avons  vu  tous.  Certaines  des 
lésions  organiques  sont  des  affaires  permanentes,  tantôt  stationnaires, 
tantôt  progressives.  Mais  dans  ces  lésions  permanentes  nous  constatons 
clinique,  dans  la  plupart  des  cas,  non  pas  un  sommeil  continu  (bien 
^Oe  cela  arrive  dans  quelques  cas)  mais  un  sommeil  paroxystique.  Et 
ost  pourquoi  je  voudrais  exposer  aux  rapporteurs  qu’en  dehors  de  ces 
Osions  mésencéphaliques  localisées,  incontestablement  organiques,  il  faut, 
O'isla  physiologie  pathologique  reconnaître  un  facteur  surajouté,  peut-être 
o^idocrine,  peut-être  végétatif,  peut-être  toxique,  qui  doit  déclancher 
®  paroxysme  même.  Moi,  je  n’ai  aucune  explication  à  offrir,  mais  je  vou- 
"ois  rappeler  à  votre  attention  le  fait  que  pour  quelque  autre  observateur 


P**isse  ai 


ipporter  une  explication  vraie. 


Discussion  du  Rapport  par  M.  Aug.  Ley. 

^  ^ans  un  sujet  aussi  complexe  que  celui  du  sommeil  il  est  indispensable 
Confronter  tous  les  documents  anatomiques,  physiologiques,  patholo- 
"Ues  et  psychologiques  que  nous  pouvons  posséder.  Dans  les  très 
es  pages  sur  les  processus  de  l’endormissement,  les  rappor- 
—  parlent  des  images  hypnagogiques,  de  l’évocation  par  le  dor- 
de  souvenirs  visuels  et  même  auditifs  d’une  grande  netteté, 
c  Voudrais  faire  remarquer  à  ce  point  de  vue  que  ces  images  se  pro- 
NEUnOLOGIQUE.  —  T.  I,  n“  0,  JUIN  1927.  50 
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cliiisent  même  chez,  des  sujets  qui,  à  l'état  de  veille,  coiuiiic  j’ai  pu  le  cons¬ 
tater  au  cours  d’expériences  sur  les  types  d’imagerie  mentale,  sont  iiir 
capables  d’évoquer  et  dese  représenter  leurs  souvenirs,  visuels  notamment, 
de  façon  aussi  riche  et  aussi  nette.  Leur  imagerie  visuelle  est  en  somme 
exaltée  par  le  sommeil  et  il  y  aurait  chez  eux  une  véritable  opposition 
entre  les  deux  états. 

Il  existe  donc  certainement  dans  le  sommeil  un  élément  dynamogône, 
une  acTivité  spéciale,  et  ce  n’est  point,  comme  on  a  voulu  le  considérer  jadis* 
une  fonction  négative,  un  simple  ralentissement  ou  un  arrêt  des  processus 
psychiques. 

Tonus  statique  et  sommeil  par  MM.  J.  Fhomicnt  et  A.  Ch.mx- 

C’est  notre  pensée  qui  prélude  au  sommeil  et  qui,  la  première,  perd 
pied.  S'éloignant  insensiblement  de  la  réalité,  renonçant  au  gouvernail  de 
la  raison,  elle  commence  à  s’abandonner  à  la  fantaisie  et  à  l'incohérence. 
Elle  part  à  la  dérive,  s’achemine  vers  le  rêve,  rêve  déjà  dans  le  demi- 
sommeil. 

Le  relâchement  du  tonus  de  la  musculature  statique  apparaît  dan.s  un 
deuxième  temps,  il  marque  le  .seuil  du  sommeil  profond,  plus  exactement 
du.  vrai  sommeil.  L’homme  qui  s’endort  au  lit  on  est  parfois  averti  par  uné 
brusque  secousse  :  il  fait  un  hond  avec  la  sensation  de  tomber  en  arrière* 
Q)ue  s’est-il  passé  ?  Le  relâchement  dé  la  musculature  statique  donts  il  ® 
été  vaguement  conscient  au  moment  où  il  allait  passer  du  demi-sommeil 
au  vrai  sommeil  lui  a  donné  l’impression  de  chute.  Il  s’est  inconsciemment 
raidi,  comme  il  le  fait,  toutes  les  fois  que  sa  statique  est  menacée  par  un 
déséquilibre  quelconque. 

Le  relâchement  du  tonus  de  la  musculature  statique  est  des  plus  mani'^ 
festes  pour  (|ui  observe  un  homme  sendormant  assis.  Dès  que  celui-O' 
tombe  dans  une  somnolence  profonde,  sa  tète  cloche,  son  tronc  shdlale  e* 
semble  s’écrouler.  C’est  alors  que  l’enfant,  s’elTondrant  dans  les  bras  ds 
son  père  ([ui  le  porte  au  retour  d’une  journée  à  la  campagne,  devi®®^ 
si  difficile  et  si  lourd  à  porter.  C’est  alors  encore  ([ue  l'enfant. 
s’endort  au  dîner  de  famille  heurte  brusquement  la  table  du  l’i'ont, 
du  nez. 

La  résolution  musculaire  n’est  pas  nécessairement  aussi  compl*^^ 
pour  les  membres  ([uc  pour  la  musculature  statique.  On  voit  le  jeuO® 
enfant  s’endormir  d’un  sommeil  profond  et.  s’affaler  dans  .son  berceau  saè® 
lâcher  son  biberon  ou  sa  pou])ée  qu’il’  continue,  tout  en  dormant,  à  teoF 
fennement,  le  bras  dans  le  vide.  Il  y  a  alors  à  la  fois  résolution  dela.mO® 
culatUre  statique  etmaintien  d  une  certaine  activité  (contraction  soutenu^ 
pour  la  musculature  des  membres  ;  le  sommeil,  réalise  ici  une  vérita®* 
dissociation  dans  l'activité  musculaire.  C'est  de  là  que  vient  rexpres«i‘’||| 
«  dbrmirà  poings  fermés  »  qui  signifie,  sans  doute,  dormir  du  sonu^® 
profond  du  jeune  enfant  :  elle  est  d’ailleurs,  chez  lui,  rigoureuscHi® 
exacte. 
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Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  faire  remarquer  que  pareille  dissociation  se 
retrouve  dans  certains  états  striés  post-encéplialitiques.  Voici  une  enfant 
de  12  ans  ([ui  fait  ligure  de  spasme  de  torsion  mais  ([ui  n’est  en  réalité 
ciu’une  hypotonique  de  la  musculature  statique  du  dos  et  de  la  nuque. 
Elle  s’eflbndre  indilféremment  en  avant,  en  arriére  ou  sur  le  côté,  un  peu 
plus  souvent  en  avant,  simplement  parce  que  le  poids  de  la  tête  l’entraîne 
de  ce  côté  lorsqu’elle  est  assise.  Maintient-on  la  tête  renversée  en  arrière 
par  un  bandage  en  forme  de  minerve,  c'est  de  ce  côté  que,  dès  lors,  la 
aialade  étant  assise,  se  fait  la  torsion.  Rappelons-le  en  passant,  l’un  de 
Oousa  attiré  le  premier,  croyons-nous,  l’attention  sur  ccs  pseudo-spasmes 
de  torsion  par  insullisance  qu’ont  étudié  consécutivement  MM.  Guillain, 
Alajouanine  et  Thévenard  et,  plus  récemment,  M.  Thévenard  dans  son 
travail  sur  les  dystonies  d’attitude. 

Mais  revenons-en  à  cette  enfant  dont  la  niu|ue  et  le  tronc,  obéissant 
•Certes  à  la  loi  de  la  pesanteur,  roulent,  s’affalent  en  tous  sens  et  exami- 
'•ons  ses  membres.  Nous  constaterons  qu’ils  sont  raides  d’une  raideur 
®®alogue  à  la  rigidité  parkinsonienne.  Cette  rigidité  que  l’on  serait  tenté  de 
classer  tout  de  suite  hypertonie  simple,  se  révèle  à  l’étude  comme  unphé- 
®®mènc  plus  complexe.  Elle  varie  plus  ou  moins  suivant  l’attitude  statique 
^ni  est  imposée  à  l’enfant  dans  le  lit.  Elle  s’accompagne  d’une  élévation 
horaire  (le  soir),  de  l’élimination  de  l’ammoniaque  urinaire,  témoin  d’une 
Perturbation  du  mclaholisme  hydro-carboné,  tout  comme  s’il  s’agissait  de 
'Contraction  soutenue  et  non  d'hypertonie  simple. 

Quoiqu’il  en  soit  ici,  tout  comme  pour  l’enfant  qui  dort  à  poings  fer- 
*®és,  la  tonicité  de  la  musculature  des  membres  survit  à  la  tonicité  de  la 
’OUsculalure  statique,  ce  qui  semble  inqiliquer  ((u’elles  répondent  à  des 
'Contres  toni(|ues  bien  distincts. 

Eevenons-en  au  sommeil.  N’a-t-il  pas  précisément  pour  fonction  pri¬ 
mordiale  de  mettre  au  repos  des  muscles  dont  l’état  de  veille  implique 
lUaintien  d’un  fort  tonus  constant,  condition  nécessaire  elle-même  du 
jl^nintien  de  la  station  verticale  du  tronc  et  de  la  tête.  Les  muscles  ([ui 
assurent  sont  des  muscles  rouges  très  riches  en  sarcoplasme  par  oppo- 
*dion  à  des  muscles  blancs  tels  que  le  sternocléido-mastoïdien  qui  agis- 
^ont  avec  la  pesanteur  ainsi  que  le  faisait  observer  Pierron.  Il  est  à  remar- 
^or  que  le  raassèter,  qui  lutte  contre  la  pesanteur  et  dont  la  constitution 
appelle  celle  des  muscles  de  la  statique,  suit  leur  sort.  Le  relâchement 
®*on  tonus  (bâillement)  prélude  au  sommeil.  Un  homme  dormant  pro- 
Udéinent,  assis  dans  un  train,  a  la  mâchoire  qui  tombe.  De  temps  en 
®*»ps,il  semble  lutter  contre  l’ouverturede  sa  bouche  peut-être  parce  qu’il 
'®hevient  vaguement  conscient  de  cette  chute  de  la  mâchoire  qui  le  gêne, 
^®'>l.-être  parce  qu’il  craint  le  ridicule.  Quoiqu’il  en  soit,  on  le  voit  refer- 
Un  instant  une  mâchoire  qui  retombe  presque  aussitôt.  Ici,  nous 
^®yons  la  contraction  active  persister  après  relâchement  du  tonus. 

parkinsoniens  (|ui  semblent  atteints  de  bâillements  excessifs 
Constants  (Froment  et  Paliard)  retiennent  aussi  fort  mal  leur  mâchoire. 
®st-ce  pas  à  tort  que  l’on  en  fait  un  spasme,  alors  que  ladite  mâchoire 
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ne  résiste  nullement  à  la  poussée  de  l’observateur.  N'est-ee  pas  plutôt  un 
relâchement  du  tonus  des  masséters  qu’une  contraction  active  tente  de 
suppléer  en  vain,  car  elle  comporte  de  la  fatigue. 

Il  est  d’autres  parkinsoniens  postencéphalitiques  qui  debout,  lors- 
c|u’ils  n’ont  ni  hyoscine  ni  datura,  s’affaissent  dans  une  profonde  révé¬ 
rence.  Ils  peuvent  se  redresser,  mais  ne  tiennent  qu’un  instant  et  laissent 
à  nouveau  tomber  leur  tronc  en  avant.  Ils  semblent  avoir  perdu  la  possi¬ 
bilité  du  maintien  automatique  et  sans  fatigue  dans  la  station  verticale. 
Ils  sont  devenus  en  quelque  sorte  comparables  à  un  chien  qui  fait  le  beau 
mais  que  toute  distraction,  toute  détente  de  sa  volonté,  fait  retomber  à 
quatre  pattes.  Ne  doit-on  pas  admettre  qu’il  y  ait  chez  ces  parkinsoniens, 
hypotonie  de  la  musculature  statique. 

Chez  un  tel  malade,  nous  avons  pu  constater  que  la  rigidité  des  meffl' 
bres  (jugée  par  le  test  du  poignet),  manifeste  lorsque  le  malade  se  redres¬ 
sait,  tendait  à  disparaître  lorsqu’il  se  laissait  aller.  On  devait  donc  se 
demander  si  cette  rigidité  n’était  pas,  plutôt  qu’une  hypertonie  vraie,  un 
état  de  contraction  soutenue  destiné  à  remédier  à  l’insuffisance  du  tonus 
de  la  musculature  statique  en  galvanisant,  pourrait-on  dire,  le  tonus  de 
la  musculature  générale.  Reprenant  la  comparaison  que  l’un  de  nous 
employait  dans  une  récente  communication  sur  le  métabolisme  muscu¬ 
laire  faite  en  collaboration  avec  Velluz,  nous  dirions  volontiers  que  1® 
malade  modifie  inconsciemment  son  tonus  par  une  manœuvre  «  à  1® 
manière  de  celle  de  .lendrassick  ». 

S’agit-il  là  d’un  phénomène  exceptionnel  ?  Oui,  certes,  à  ce  degré,  ma'® 
n’est-il  pas  ébauché  chez  nombre  de  parkinsoniens  ?  Nous  serions  tenté® 
de  nous  le  demander.  La  rigidité  plus  ou  moins  générale  le  masque;  ma'® 
toute  la  question  est  de  savoir  si  cette  rigidité  est  bien,  comme  onl® 
pensé,  une  hypertonie  simple  ou  si  elle  ne  s’apparente  pas  plutôt  à  un® 
contraction  soutenue.  Sans  trancher  la  question,  nous  rappellerons  e® 
passant  les  faits  suivants  :  cette  rigidité  s’accompagne  de  fatigue,  eH® 
s’accompagne  d’hyperthermie  locale  à  en  juger  par  les  produits  du  cata' 
holisme  musculaire,  elle  a  les  effets  de  l’exercice  musculaire  (sous  s®® 
différentes  modalités,  contraction  soutenue  comprise). 

Il  n’est  donc  pas  illégitime  de  rapprocher  la  rigidité  parkinsonienn® 
d’un  état  de  contraction  soutenue.  Il  n’est  pas  question,  bien  entendu, 
les  assimiler  sans  supplément  de  preuves.  Notons  encore,  en  terminanb 
un  fait  qui  doit  retenir  l’attention  :  la  rigidité  parkinsonienne  dans  toU® 
les  cas  (|ue  nous  avons  spécialement  observés  à  cet  égard,  et  ils  sont  nO’i" 
breux,  s’atténuait  toutes  les  fois  que  le  malade,  renonçant  à  la  statique  ve®' 
ticalc,  prenait  l’attitude  de  la  profonde  révérence.  Il  y  a  là  un  phénoméà^^ 
qui  reste  à  expliquer,  si  l’on  n’admet  pas  l’hypothèse  du  maintien  s®"*' 
actif  de  la  statique  chez  le  parkinsonien.  j 

L’homme  ([ui  passe  une  nuit  en  chemin  de  fer,  qui  s’endort  assis, 
étayé,  et  qui  se  réveille  si  douloureusement  courbaturé  le  matin,  n'e®!'* 
pas  en  quelque  manière  comparable  au  parkinsonien  ?  Le  relâchement  “ 
tonus  statique  met,  en  quelque  sorte,  la  musculature  en  demeure  d’y®'’? 
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pléer  plus  ou  moins  acüvement  pour  parer  au  risque  de  chute  ou  de  trop 
complet  effondrement  :  d'où  fatigue  et  courbature,  conséquence  de  cet  état 
de  serai  vigilance  musculaire.  Nous  retrouvons  là  une  espèce  de  disso¬ 
ciation  entre  le  tonus  statique  automatique  qui  est  relâché  et  l’activité 
Musculaire  qui  subsiste  et  pour  le  suppléer  se  met  en  état  de  contraction 
plus  ou  moins  soutenue.  C’est  parce  que  celle-ci  est  pénible  à  tenir  que 
1  on  voit  si  souvent  changer  de  position  l’homme  qui  dort  dans  un  train  : 
les  muscles  fatigués  passent,  pourrait-on  dire,  la  main  à  d’autres.  Il  est 
curieux  de  mettre  en  regard  de  celui-ci  l’homme  éveillé  qui  peut,  sans 
lutigue  aucuneetsans  même  être  étayé,  maintenir  des  heures  la  même  atti¬ 
tude  :  c’est  que  son  tonus  statique  ne  s'est  pas  endormi. 

On  peut  faire  observer  encore  qu’il  est  des  sommeils  plus  actifs  puisque 
Ion  a  vu  pendant  la  guerre  des  conducteurs  s’endormir  sur  leur  siège  et, 
3't-on  dit,  des  hommes  dormir  en  marchant.  A  vrai  dire,  il  n’y  a  pas  là 
®*ommeil  mais  simple  demi-sommeil.  L’homme  qui  cède  à  l’invitation  de 
la  fatigue,  sans  pouvoir  y  céder  à  son  gré,  en  reste  au  premier  stade  où  la 
•■aison  s’endort,  pourrait-on  dire,  avant  la  musculature.  Il  devient  un 
automate,  une  sorte  de  somnambule.  C’est  dire  qu’entre  le  sommeil  pro¬ 
fond  et  l’état  de  veille  il  y  a  toute  une  série  d’intermédiaires  ou,  si  l’on  pré- 
de  degrés. 

^Qirisme  actif  et  encéphalite  léthargique  par  MM.  J.  Froment  et 
Larrivé. 


Après  la  description,  depuis  longtemps  classique,  que  Régis  a  donnée  de 
ctat  onirique  en  le  rattachant  aux  toxi-infections,  il  peut  paraître  super. 
M  de  s’arrêter  à  l’une  de  celles-ci,  l’encéphalite  léthargique.  Quelques 
•"eves  indications  s’imposent  toutefois.  Cette  dernière  affection  est  plus 
'l^'e  toute  autre  riche  en  manifestations  oniriques,  de  tous  ordres,  dont 
'l'^clques-unes  même  semblent  (ou  peu  s’en  faut)  lui  appartenir  en  propre. 

ne  saurait  par  contre  être  question  de  reprendre  ici  la  définition  de 
^oirisme  et  a  fortiori  —  bien  que  la  discussion  actuelle  porte  sur  le  som- 
normal  et  pathologique  —  de  s’essayer  à  définir  l  'état  de  rêve.  Qu’il 
suffise,  à  cet  égard,  de  renvoyer  aux  pénétrants  Eludes  et  frag- 
'^^nts  sur  le  rcue  de  Paul  Valéry,  dont  nous  ne  retiendrons  (|ue  les 
Passages  suivants  bien  significatifs  :  «  Le  réel,  écrit  Paul  Valéry,  est  ce 
on  ne  peut  s’éveiller,  ce  dont  nul  mouvement  ne  me  tire,  mais  que 
'Jt  mouvement  renforce,  reproduit,  régénère.  Le  non-réel,  au  contraire, 
à  proportion  de  l’immobilisation  partielle...  En  rêve,  les  opérations 

iants. 
ce  fini 
(1).  » 


ccnalaudent  pas,  nesont  pas  perçues  comme  tacteurs  indepem 
y  a  séquence  et  non  conséquence...  Jamais  le  rêve  ne  permet  i 
•’^irable  que  prend  la  connaissance  dans  la  veille  et  à  la  lumière 


Valéry.  Variété.  Edition  Claudo  Avelino  (augmentée  d’un  cliapitre 
L’it  et  Fragment  sur  le  rôvoh  Paris,  1926,  pp.  185-196. 

eg  du  sommeil  qu’il  a  abordée  tout  autant,  pourrait-on  dire,  en  physiologiste, 

(•((,,1  .Mologue  qu’en  psychologue,  a  longuement  retenu,  on  le  sait,  l’attention  de 
U  •  L’a.  b.  C.  paru  dans  le  n»  V  do  Commerce  (automne  1925)  en  est  encore 
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Mais  on  voudrait  tout  citer,  et  il  faut  bien  pourtant  en  venir  à  l’encéphalite 
épidémique. 

Mettons  à  part  d’abord  l’onirisme  passif  suivant  le  mode  hallucinatoire., 
en  qucl([ue  sorte  banal.  On  peut  encore  observer  dans  l’encéphalite 
léthargi([ue  des  accès  nettement  caractérisés  de  somnambulisme,  chez  des 
sujets  adultes  qui  n’en  avaient  jamais  présenté  antérieurement.  Il  en  était 
ainsi  chez  une  jeune  femme  atteinte  d’encéphalite  épidémic|ue  des  plus 
caractérisée  cpii  une  nuit  mit  littéralement  sa  chambre  sens  dessus  de«' 
sous.  Notons-le  en  passant,  cette  malade  présentait  aussi  des  accès  d’hy- 
perlhcrmie  fugace  qui  faisaient  monterlelhermométre  à43et  pardeux  fois 
le  (irent  sauter  entre  les  mains  de  la  garde.  Une  autre  de  nos  malades 
frappée  à  d’autres  moments  par  de  véritables  attaciucs  cataplectiques,  se 
mit  une  nuit  à  déménager  ses  armoires. 

11  est  fort  regrettable  cpie  l’étude  du  somnambulisme  pourrait-on  dire 
normal  ne  nous  fournisse  pas  de  termes  de  comparaison  bien  étudiés,  Les 
remarques  qu’y  consacre  Janet  dans  l'Aulomaiisme  Psychologique  ne 
concernent  (jue  le  somnambulisme  hystérique,  somnambulisme  de  conven¬ 
tion  et  de  comédie  qui  ne  peut  rien  nous  apprendre  sur  le  somnambulistn® 
vrai.  Nous  ne  savons  rien  de  bien  précis  sur  ce  dernier. 

Pour  en  revenir  au  somnambulismede  l’encéphalite  léthargique,  il  con¬ 
vient  de  rappeler  à  nouveau  l’attention  sur  ces  faits  curieux  et  assez  excep¬ 
tionnels  qui,  sous  le  titre  d’ Actes  aiilomaliQiies  liés  à  l’état  léthargique  eiice- 
phalitique,  ont  été  mentionnés  pour  la  première  fois  par  l’un  de  nous  en 
collaboration  avec  Martine  au  XXVII®  Congrès  des  Médecins  aliénistes  et 
neurologistes  de  France  et  des  pays  de  Langue  française  (Hesançoni 

1923). 

La  malade  est  assise,  elle  lit,  peu  à  peu  elle  tombe  dans  un  certain 
engourdissement  et  dans  cet  état  se  met  à  déchirer  les  pages  du  livre  qni 
ne  lui  appartient  pas.  Tendant  un  entre-deux  de  dentelle  pour  le  détordrei 
elle  s’apprête  une  autre  fois  à  le  déchirer  lorsqu’une  exclamation  d'une 
de  ses  voisines  l’arrête.  Il  lui  arriva  encore  de  s’apprêter  à  découper  av.ee 
un  couteau  les  Heurs  en  relief  d’une  toile  cirée  recouvrant  la  table  d’une 
de  ses  sœurs.  Les  protestations  et  les  questions  de  celle-ci  l’arrêtèrent  et> 
s’apercevant  de  ce  (|u’olle  allait  faire, elle  en  demeura  toute  confuse. 

Fait  encore  plus  impressionnant,  cette  malade,  travaillant  dansJanio^^' 
s’étonne  un  jour  en  feuilletant  un  livre  de  référence  de  constater  que 
bas  de  la  page  a  été  déchiré.  Elle  demande  d’où  cela  provient  avec 
gnation,  mais  comprend  aussitôt  à  la  ])hysionomie  de  ses  interlocuteur* 
que  la  fautive,  c’est  elle-même.  En  effet,  quelques  instants  auparavant,  eH® 
avait  dans  un  état  de  demi-torpeur  arraché  le  bas  de  la  page  et  chiffob® 
le  morceau  qu’elle  avait  jeté  sur  la  banquette. 

De  tels  faits  furent  à  tort  assimilés  à  des  étiuivalents  comitiaux  par  P 
sieurs  de  ceux  (|ui  assistaient  à  la  communication  du  Congrès  de  Basa® 
çon  où  nous  les  décrivions.  Ayant  continué  à  suivre  la  malade  et  consfa|^® 
la  liaison  étroite  ainsi  c[ue  l’atténuation  parallèle  desdits  phénomène* 
de  l’étal  léthargi(|ue,  nous  pouvons  nous  inscrireen  faux  contre  cette  iu*®'^ 
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prétation  manifestement  erronée.  Il  ne  s’agit  nullement  d’équivalents 
psychiques  de  crises  comitiales,  mais  bien  d’équivalents  psychiques  de  l’at¬ 
taque  calapleclique.  E)t  d’ailleurs  la  malade  s’en  défendait  comme  le  narco- 
lepti([uc  se  défend,  en  marchant,  en  évitant  de  rester  assise  livrée  à  un 
travail  trop  tranquille,  surtout  après  le  repas. 

Une  dernière  forme  d’onirisme  encéplialitique  resterait  à  décrire. 
C’est  celle  que  présentait  encore  l’une  des  malades  déjà  étudiées,  et  qui 
Simulait  un  dédoublement  apparent  de  la  personnalité.  Au  cours  d’une 
espèce  d’état  second  que  faisaient  apparaître  fatigue  ou  émotion,  la  malade 
adoptait  la  psychologie  et  le  parler  del’enfant,  pour  redevenir  entre  temps 
la  jeune  femme  intelligente  et  avisée  qu’elle  était.  On  peut  à  cet  égard 
rappeler  cette  catégorie  de  rêves  dont  le  normal  et  spécialement Tenfant 
reprend  incessamment  le  thème. 

Qu’il  nous  suffise  en  terminant  de  dire  que  c’est  une  simple  esquisse  ou 
aiieux  (pie  ce  sont  de  simples  notes  inscrites  en  marge  du  remar([uable 
rapport  de  MM.  Tournay  et  Lhermitte. 

Sur  le  sommeil  par  H.  liiuiNsr.HwmiÆR. 

Je  ne  veux  pas  prolonger  encore  la  discussion  du  magnifique  rapport  de 
^M.  Lhermitte  et  Tournay.  Je  ne  vous  retiendrai  qu’un  instant. 

J’ai  soigné  dernièrement  une  jeune  fille  de  18  ans,  chez  la([uellc  le  prin- 
‘^'pal  symptôme  était  une  narcolepsie  prononcée,  d’abord  intermittente, 
puis  presque  constante. 

J1  y  eut,  de  plus,  diplopie  par  parésie  d’un  oculo-moteur  commun, 
a'bolition  du  réflexe  cornéen  d’un  côté,  surdité  progressive,  et  Babinski 
fugace. 

U’autopsie  montra  la  tumeur  basilaire  que  je  soupçonnais  :  un  gros 
SHonie  infiltratif  de  la  protubérance,  complètement  inopérable,  montant 
jusqu’au  thalamus. 

La  région  mésocépbalo-diencépbalique,  où  les  appareils  régulateurs  du 
Sommeil  seraient  à  supposer,  ôtait  donc  complètement  comprise  dans  la 

fumeur. 

Puiscpie  M.  Piéron  a  parlé  de  l’utilité  éventuelle  de  la  recherche  du 
’‘ûflexe  psycho-galvanique  pour  l’étude  des  phénomènes  du  sommeil,  per- 
^uttez-moi  encore  de  rappeler  quelques  expériences  que  j’ai  faites,  avec 
'^eraguth,  en  1917,  au  centre  neurologi([ue  des  soldats  internés  en  Suisse, 
des  blessés  cérébraux  de  guerre. 

'Ces  blessés  du  cerveau  présentaient  des  hypoesthésies,  soit  de  tout  un 
®ôté  du  corps,  soit  d’un  seul  membre. 

L  expérience  consistait  en  ceci.  Le  blessé  étant  introduit  dans  le  circuit 
Sulvanique  du  psycho-galvanique,  nous  pratiquâmes  des  excitations 
Cutanées  électriques,  à  l’aide  du  courant  faradicpie,  tantôt  sur  un  point  du 
*^enibre  anesthésié,  tantôt  sur  le  point  correspondant  du  membre  sain. 

f'^ous  avions  choisi  ce  mode  d’excitation  parce  qu’il  est  le  seul  cpii 
Permette  de  maintenir  une  intensité  d’exeitation  toujours  identique  à  ellc- 

■iiûme. 
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Au  préalable,  nous  avions  d’abord  établi,  du  côté  malade,  le  seuil  de  la 
perception  consciente  des  excitations,  de  façonà  restertoujoursau-dessous 
de  ce  seuil. 

Et  voici  ce  que  nous  avons  constaté  : 

Du  côté  sain,  toutes  nos  excitations  étaient  normalement  perçues  ; 

Du  côté  malade,  des  excitations  d’intensité  identiques  ne  provoquaient 
aucune  perception  consciente. 

Et  pourtant,  dans lesdeuxcas,  les  excitations  étaient  indilléremment  sui¬ 
vies  d’une  réaction  psycho-galvanique,  en  principe  semblable. 

Nous  devions  donc  conclure  qu’il  y  avait  dissociation  entre  perception 
consciente  des  excitations  périphériques  et  réflexe  psycho-galvanique. 

Or,  nous  savons  que  le  réflexe  psycho-galvanique  est  un  réflexe  céré¬ 
bral,  puisqu’il  ne  s’efl'ectue  pas  quand  les  voies  médullaires  sont  coupées. 
Donc,  sans  pouvoir  en  rien  dire  dans  quelle  région  du  cerveau  s’efl'ectue 
le  réflexe  psycho-galvanique,  nous  pouvons  tout  au  moins  dire  qu’il  s’ef¬ 
fectue,  en  tout  cas,  à  un  stade  cérébral  inférieur  à  celui  où  s’élabore  la 
perception  consciente. 

D'après  cela,  on  voit  (ju’un  appareil  qui  enregistre  des  réactions  d’une 
telle  subtilité  pourrait  bien  en  effet  être  utile  dans  l’étude  des  phénomènes 
normaux  et  pathologiques  du  sommeil. 

Le  sommeil  durant  les  grands  raids  d’aviation 
par  M.  P.  Bhhague. 

Il  ne  s’agit  pas  ici  d’une  communication  sur  un  sujet  qui  serait  cepen¬ 
dant  intéressant,  mais  d’une  rectification  -sur  un  point  du  rapport  de 
M.  Tournay.  Celui-ci  nous  dit  que  si  Lindbergb  dans  son  admirable  ran¬ 
donnée  ne  s’endormit  pas,  c’est  qu’il  se  Irouvaitdans  une  carlingue  étanche 
le  soustrayant  à  l’actiondu  vent.  Or  Lindbergb  vola  33  heures.  Mais  les 
7,  8  et  9  août  1925,  Drouhin  et  Landry  avaienfabattu  le  record  de  durée  en 
tenant  rair45  heures  11  minutes  59  secondes  sur  biplan  Farman  «Goliath»- 
Or  dans  ce  type  d’appareil,  le  poste  de  pilotage  est  à  l’air,  simplement 
protégé  par  un  coupe-vent.  Les  deux  pilotes  aiïirment  n’avoir  jamai® 
dormi  (et  je  les  crois  volontiers)  car  le  record  s’est  passé  sur  la  base 
Etampes-Chartres,  ce  qui.  imposait  un  virage  sur  l’aile  toutes  les  20  à  25 
minutes,  virage  que  les  aviateurs  avaient  intérêt  à  prendre  le  plus  serré 
possible,  c’est-à-dire  très  incliné.  Dans  ces  conditions,  il  est  difficile  d® 
penser  qu’un  des  deux  passagers  ne  soit  pas  constamment  prêta  donner 
aide  et  assistance  à  son  camarade  qui  doit  relever  un  appareil  d’un  poids 
très  élevé. 

Je  m’excuse  d’avoir  cru  devoir  fairecette  rectification  d’un  détail  quipeU^ 
cependant  avoir  son  importance. 

Le  sommeil  dissocié.  Auto-observation  par  Ed.  Uiîtii-. 

A  la  suite  de  dysenterie,  de  nature  indéterminée,  contractée  un® 
première  fois  aux  Nouvelles-Hébrides,  en  octobre  1924,  et  une  deuxièm® 
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fois  huit  mois  plus  tard  sur  la  côte  occidentale  d’Afrique,  l’auteur  de 
ce  travail  a  présenté  de  l’insomnie  contre  laquelle  il  a  fait  usage  de 
divers  hypnotiques  (opiacés,  chloral,  somnifène)  et  de  bromure  de 
sodium. 


Au  cours  de  la  maladie,  et  pendant  la  convalescence,  les  opiacés,  la 
oiorphine  exagéraient  l'insomnie,  ne  procurant  au  malade  qu’une  euphorie 
passagère.  Le  chloral  était  eiïicace,  mais  provoquait  de  la  céphalée.  Le 
Somnifène,  en  injections  intramusculaires  de  2  cc.,  provoquait  un  som¬ 
meil  de  quelques  heures. 

Longtemps  après  la  période  aiguë  de  la  dysenterie,  l’insomnie  a  per¬ 
sisté  et  aujourd  hui  encore  le  sommeil  est  toujours  instable,  avec  des 
périodes  d’insomnies  intermittentes.  Notre  attention  ayant  été  attirée,  au 
cours  de  la  maladie,  sur  la  diversité  d’action  des  médicaments  employés, 
nous  avons  expérimenté  sur  nous-même  l’action  des  mêmes  hypnotiques 
pendant  les  périodes  où  le  sommeil  était  normal.  Voici  le  résultat  de  nos 
observations  : 


Les  opiacés  et  la  morphine,  à  la  dose  de  0  gr.  01,  ont  déterminé  de 
*  insomnie  avec  calme,  euphorie,  état  hypnagogique,  sous  forme  de  rêve- 
•“le  et  un  léger  tremblement  généralisé.  Le  passage  de  la  morphine  dans 
ia  circulation,  quelques  minutes  après  l’injection,  était  marqué  par  une 
Sensation  de  choc  très  particulier,  que  nous  comparerions  volontiers  à 
*ine  sorte  de  vibration  intérieure  indéfinissable. 

Le  somnifène  a  provoqué  des  réactions  très  particulières  ;  une  phase 
^excitation  cérébrale  accompagnée,  fait  contradictoire,  d’un  besoin 
profond  de  dormir.  C’est  ce  que  nous  appelons  le  sommeil  dissocié. 
Toujours,  même  avec  2  cc.  de  somnifène  en  injections  intra-musculai- 
nous  avons  constaté,  avant  le  sommeil,  une  période  pénible,  une  sorte 
^c  lutte,  marquée  par  un  intense  besoin  de  dormir,  accompagné  de  trem- 
•eiuent,  de  somnolence,  de  difficulté  dans  l’exécution  des  mouvements 
Volontaires  occasionnant  de  la  dysmétrie,  en  un  mot  une  sorte  de  som- 
Oieil  organique  en  opposition  avec  l’excitation  psychique.  Souvent,  avec 
^Oe  dose  inférieure  à  200,  cet  état  plus  pénible  que  la  simple  insomnie 
''oi’Veuse,  s’est  prolongé  toute  la  nuit. 

Nous  avons  alors  essayé  d  associer  au  somnifène  la  morphine,  à  la 
de  Ogr.  01  ;  cette  association  -a  déterminé  une  insomnie  de  quelques 
®ùres,  mais,  par  contre,  l’état  pénible  provoqué  par  le  somnifène  seul 
remplacé  par  de  l’euphorie.  L’ébauche  de  son  sommeil  organique 
P®>’sistait  (somnolen  ce,  asthénie,  tendance  à  l’occlusion  des  paupières) 
^Vec  le  tremblement. 

Let  état  de  sommeil  dissocié,  que  nous  venons  de  décrire, 'nous  fait 
Pposer  qu’il  existe  une  inhibition  réciprocjuc  entre  l’écorce  cérébrale, 
psycho-moteur,  d’une  part,  et  les  centres  mé.socéphaliques  régula- 
1 .  du  sommeil,  d’autre  part.  Dans  le  sommeil  normal,  l’action  inhi- 
*’ice  du  mésocéphalc  sur  l’écorce  cérébrale  est  suffisante  pour  suppri- 
I  activité  psychique.  Dans  certaines  conditions,  avec  certains  hypno- 
^ùes  par  exemple  et  chez  certains  individus,  les  centres  mésocépha- 
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liques  régulateurs  du  sommeil  et  l'écorce  cérébrale  sont  également  excités, 
de  telle  sorte  que  la  fonction  hypnique  se  trouve  dissociée. 


Variations  de  la  chronExie  dans  différents  états  fonctionnels, 
spontanés  et  expérimentanx,  sans  lésion  organique  par  Georges 
Bm 'uciKiNON  (à  propos  de  la  communication  de  M.  Dide). 


Ce  n’est  pas  directement  à  propos  du  très  beau  rapport  de  mes  amis 
Lhermitte  et  Tournay  que  je  prends  la  parole,  mais  indirectement,  à  pro¬ 
pos  de  la  communieation  de  M.  Dide. 

Récemment,  avec  MiNI.  le  professeur  Henri  Claude  et  Henri  Baruk.j’ai 
étudié  la  chronaxie  dans  la  démence  précoce  et  nous  avons  publié  nos 
résultats  à  l’Académie  de  médecine  (1). 

Nous  avons  étudié  H  malades.  Cinq  de  ces  malades  ne  présentaient 
que  des  symptômes  psychiques  sans  aucun  trouble  d’allure  organique;  ap¬ 
partenant  à  la  catégorie  que  le  Professeur  Henri  Claude  désigne  sous  le 
nom  de  schizophrènes  ;  les  3  autres,  au  contraire,  présentaient  des  troubles 
d’allure  organique,  tels  que  la  catatonie,  accompagnés  ou  non  de  certains 
troubles  pyramidaux  ou  de  troubles  vaso-moteurs  se  traduisant  par  la  cya¬ 
nose  ou  une  facilité  anormtile  à  faire /a  chair  de  poule. 

La  ebronaxie  musculaire  sépare  nettement  ces  deux  groupes  demialades. 
Ceux  qui  ne  présentent  c[ue  des  troubles  psychiques,  les  schizophrènes  sini' 
pies,  ne  présenlenl  aucune  modijicalionde  la  chronaxie  motrice  périphérique- 
Ce  groupe  ne  nous  intéresse  donc  pas. 

Par  contre,  chez  les  malades  présentant  de  la  catato’nie  accompagnée 
de  troubles  d’allure  organique,  nous  avons  trouvé  des  modifications  de 
la  chronaxie  en  tous  iioints  comparables  à  celles  qu’on  peut  observer  dans 
les  lésions  centrales  les  plus  caractérisées. 

Notamment,  parmi  nos  trois  malades,  nous  en  avons  eu  un  qui  a  présente 
le  signe  dt  Babinsld,  comme  les  malades  dont  a  parlé  M.  Dide  dans  son 
intéressante  communication. 

Ce  signe  de  Babinski,  très  net,  n’a  été  que  transitoire  ;  il  a  dui^ 
deux  mois.  Brusipicment,  un  jour,  il  a  disparu. 

Or,  pendant  tout  le  temps  (jue  le  signe  de  Babinski  a  existé,  j'ai  troUV^ 
exactement  les  mêmes  modifications  de  la  chronaxie  des  extenseurs  et ;fl^' 
chissc.urs  des  orteils  t|ue  celles  dont  j’ai  démontré  l’existence  constant® 
dans  les  lésions  indubitables  du  faisceau  pyramidal.  A  l’état  normal' 
ebronaxie  des  extenseurs  des  orteils  est  de  O-rSet  celle  des  fléchisseurs d® 
Oit),  égale  à  la  chronaxie  sensitive  des  nerfs  delà  plante  du  pied.  Dans!®® 
lésions  ])yramidales,  le  rapport  de  la  chronaxie  des  extenseurs  à  celle  d®® 
(lécbisseurs  se  renverse  :  la  ebronaxie  des  extenseurs  double  de  valeur 
atteint  Oc;  (),  tandis  que  celle  des  (lécbisseurs  diminue  de  1/2  et  atteint 


la  ebronaxie  des  extenseurs  devient  ainsi  égale  à  la  ebronaxie  sensitiv 


(J)  fil.  tluNiii  Claudi:,  Gkomgk! 
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la  plante  du  pied  et  le  réflexe  plantaire  se  renverse.  C’est  là  exactement 
les  modifications  d’excitabilité  que  nous  avons  observées  chez  notre  malade 
tant  que  le  signe  de  Babinski  a  existé.  Le  jour  où  il  a  disparu,  les  cbro- 
naxies  sont  revenues  à  leur  valeur  normale. 

Voilà  donc  un  syndrome  pyramidal  transitoire  dû  évidemment  à  des 
modifications  purement  fonctionnelles  du  faisceau  pyramidal,  entraînant 
transitoirement  les  mêmes  modifications  de  l’excitabilité  qu  une  lésion 
organique.  La  sonie  différence  c’est  que,  dans  le  trouble  fonctionnel,  les 
modifications  sont  passagères  et  réversibles,  tandis  qu’elles  sont  perma¬ 
nentes  dans  la  lésion  organic|ue. 

Les  troubles  vaso-moteurs  pi'oduiscnt  des  choses  analogues,  mais  le 
flegré  des  variations  et  leur  localisation  ne  sont  pas  les  mêmes. 

Chez  le  dément  précoce,  avec  accès  de  cyanose  et  de  chair  de  poule,  on 
trouvait,  pendant  Taccès  et  seulement  à  ce  moment,  un  ralentissement  de  la 
contraction  avec  chronaxie  augmentée  jus([u'à  10  à  15  fois  la  valeur  nor¬ 
male,  réalisant  ainsi  un  syndrome  analogue  à  celui  d’une  légère  dégéné¬ 
rescence  partielle,  sans  dégénérescence,  puisqu’on  pouvait  le  voir  appa¬ 
raître  et  disparaître  dans  une  même  séance,  parallèlement  à  l’apparition 
ot  à  la  disparition  de  la  chair  de  poule. 

Tous  ces  faits  sont  du  même  ordre.  Ils  sont  à  rapprocher  de  toute  une 
série  de  modifications  expérimentales  ([ue  j'ai  réalisées  chez  des  sujets 
Oormaux. 

La  suspension  de  la  circulation  d’un  membre  par  application  d’un  bras¬ 
sard  de  Pachon  exerçant  une  compression  juste  suffisante  pour  arrêter  le 
pouls,  que  j’ai  étudiée  avee  mon  ami  Henri  Laugier  (1),  produit'une  paraly¬ 
sie  par  rupture  de  l’isochronisme  du  nerf  et  du  muscle,  réalisée  par  la 
iliminution  de  la  chronaxie  du  muscle.  * 

Au  moment  du  rétablissement  de  la  circulation,  un  alllux  de  sang  énorme 
fiiit  rougir  toute  la  partie  du  membre  sous-jacente  à  la  compression.  On 
^oit  alors  apparaître  une  augmentation  notable  (atteignant  jusqu’à  15  à  20 
fois  la  normale)  delà  chronaxie  avec  ralentissement  delà  contraction, 
*^ost  à-dire  le  même  syndrome  ([ue  celui  que  réalisent  les  troubles  vaso- 
•éotcursdans  la  démence  précoce.  Ces  variations  delà  chronaxie  dansnos 
^’ipériences  disparaissent  d’ailleurs  en  20  à  50  minutes  ;  les  ohronaxies 
deviennent  à  leur  valeur  normale! 

'Le  refroidissement  d’un  membre  (2)  j)roduit  exactement  les  mêmes  effets 

passagers. 

Je  rappellerai  ([ue  (îunzl)ourg,  sans  avoirà  sa  disposition  le  moyen  d’ana¬ 
lyse  si  fine  que  donne  la  chronaxie,  a  montré,  sur  la  grenouille,  que  'la 
Contraction  devient  lente  lorsqu’on  perfuse  le  muscle  avec  un  liquide  de 

Variations  do  l’oxcilaliilito  noiiro-niusoiilairc  sous  l’influence  de  la  supprcs.sion 
..  au  rélatilisscinonl  du  la  circulation  d’un  menibro  chez  l’homme.  G  Bourguignon  ut 
int  d-augiur,  Académie  des  Sciences,  t.  CLXXVI,  p.  195,  15  janvier  1923  ;  Archives 
n,  f'''^(‘lionaies  de  Phnsivlogie,  vol.  XXI,  fasc.  3,  p.  ‘2(iC,  25  septembre  1923,  et  G.  Boue- 
s  'iruon,  La  chronaxie  chez  l’homme,  p|i.  350  (d,  suivantes. 

G.  Bourguignon,  toc.  cil,,  pages  377  el  suivantes. 
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Kinger-Locke  privé  de  potassium,  et  que  la  contraction  recouvre  instan¬ 
tanément  sa  vitesse  normale,  lorsqu'on  restitue  le  potassium  ou  qu’on 
remplace  le  potassium  par  un  autre  corps  radio-actif  tel  que  ruranium, 
pourvu  qu'on  l’introduise  en  cpiantité  iso-radio-active  avec  la  radio  activité 
de  la  quantité  de  potassium  nécessaire  pour  avoir  une  contraction  nor¬ 
male. 

Dans  mes  expériences  de  tétanie  expérimentale  chez  l'homme,  que  j’ai 
faites  en  collaboration  avec  J. -B. -S.  Haldane  (1),  j'ai  montré  que  la  chro- 
naxie  augmente  jusqu’à  plus  de  10  fois  la  valeur  normale  au  furet  à  mesure 
que  se  développe  la  tétanie  et  que,  lorsque  la  chronaxie  devient  assez 
grande,  la  contraction  devient  lente.  Quand  on  cesse  l’hyperpnée,  la  téta¬ 
nie  disparaît  et  la  chronaxie  revient  à  sa  valeur  normale. 

Avec  R.  Turpin  et  Ch. -O.  Guillaumin  (2),  j’ai  montré  le  parallélisme 
entre  ces  variations  de  la  chronaxie  dans  la  crise  de  tétanie  expérimentale 
par  hyperpnée  chez  l’homme  et  les  variations  de  l’état  physico-chimique 
du  plasma  sanguin,  notamment  du  calcium  ionisé  et  du  Ph. 

L’origine  physico  chimique  de  ces  variations  de  l’excitabilité  est  ainsi 
démontrée. 

De  Wæle,  dans  un  travail  récent  sur  la  grenouille,  a  fait  varier  expé¬ 
rimentalement  la  teneur  du  sang  en  calcium  et  a  obtenu  des  résultats  en 
accord  parfait  avec  ceux  de  mes  expériences  sur  l’homme  dans  la  tétanie 
par  hyperpnée  (3). 

Enfin  il  faut  rapprocher  tous  ces  faits  des  expériences  dont  M.  Démolie 
vient  de  nous  entretenir,  dans  lesquelles  il  provoque  le  sommeil  par  injec¬ 
tion  de  calcium  à  la  base  du  cerveau. 

De  cet  ensemble  clinique  et  expérimental,  nous  pouvons  inférer  ([ue, 
très  vraisemblfiblement,  les  modifications  des  réflexes  que  Tournay  a  rela¬ 
tées  dans  le  sommeil  s’accompagnent  de  variations  de  lachronaxie  sembla¬ 
bles  à  celles  que  je  viens  d’exposer,  et  je  suis  convaincu  que  lorsque  dans 
le  sommeil  on  constate  le  signe  de  Babinski,  on  doit  trouver  les  mêmes  niO' 
difications  delà  chronaxie  que  dans  les  lésions  pyramidales  ou  dans  les  cas 
de  démence  précoce  avec  signe  de  Babinski. 

Je  me  proposais  de  faire  ces  recherches  avec  la  collaboration  de  mon 
ami  Tournay  ;  le  temps  nous  a  manqué  pour  les  réaliser  avant  la  réunion 
neurologique.  Ce  sera  pour  plus  tard. 

Il  m’a  paru  intéressant,  cependant,  à  l’occasion  du  beau  rapport  de  Lher- 
initte  et  Tournay  et  de  l'intéressante  communication  de  M.  Dide,  dégrou¬ 
per  tous  les  faits  qui  montrent  que  de  simples  modifications  circulatoires 
ou  |)hysico-chimiques  humorales  sont  capables  de  déterminer  passagère¬ 
ment  des  syndromes  réversibles  en  tous  points  comparables  à  ceux  que 


(1)  a.  IJUUHGUIG.XON  «t  .J.-li.-S.  1Iai.d,s.nh.  Triiil.  il  w  scicrici’s,  2(i  jiuiviiT 
(•Z)  G.  UüuiiGUiG.NG.N,  It.  Tuhpin  ul  (ài .  O. Gu iLi.AU.MiN.  Soc.clc  /J/o.’oÿic,  4  Hiars  192G 
cl  .s  liiiloti,  Gourf^iiisinitii,  Turpin  et  Guillaumin.  Anna  es  de  m."  lecine,  juin  11125. 

(3)  Ue  VV.HiE.  .V’.l.ini  il'  r.iciiloa,  d,.  l’alcal.S'  sur  \i  clrunaxu^  îles  lU'unbVG 
squ 'liill iqii 'S  ciriliu|ics.  Archiver  inlcrnationa'es  de  Physio  oijie,  31  mars  1920, 

J.  Uccri-ns.  Variations  ilo  la  clinmaxic  du  tçaslro  ciicmi  -n  d,>  la  (ii’oriouillc  sous  1  eUG 
d.)  troubles  circulatoires.  Arch.  inlernal.  d:  Physio  oyie,  31  mars  1920. 
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réalisent  les  lésions  organiques  du  faisceau  pyramidal  ou  de  la  dégénéres¬ 
cence  wallérienne. 

Les  expériences  si  intéressantes  de  M.  Piéron  sur  le  sommeil  viennent 
encore  à  l’appui  de  cette  manière  de  voir. 

Réponses  des  rapporteurs. 

M.  Jean  Lhermitte.  —  Il  m’est  particulièrement  agréable  de  remercier 
tous  les  orateurs  qui  ont  pris  part  à  la  discussion  de  notre  rapport. 

Beaucoup  ont  eu  des  paroles  trop  flatteuses  pour  nous,  et  aucune  voix 
discordante  ne  s’est  élevée  pour  contredire  les  conclusions  auxquelles, 
avec  mon  ami  Auguste  Tournay,  nous  sommes  arrivés. 

Aucun  neurologiste  ne  conteste  aujourd'hui  l’existence  d'un  dispositif 
l'égulaleiir  de  la  veille  et  du  sommeil,  non  plus  que  sa  situation  dans  la 
région  mésencéphalo-diencéphalique. 

Avec  nous,  M.  Von  Economo  pense  que  ce  dispositif,  dont  les  belles 
expériences  de  Demole  ont  dénoncé  un  des  points  particulièrement  sen¬ 
sible,  s’étend  au  delà  de  la  région  ventrale  du  ventricule  moyen  et  se 
prolonge  en  arrière  dans  la  calotte  pédonculaire. 

Ainsi  que  l’a  remarqué  Dide,  il  s’agit  ici  d’une  localisation  axiale,  comme 
celles  qui  répondent  aux  appareils  nerveux  qui  commandent  les  grandes 
fonctions  organiques. 

Nous  savons  que  certaines  expériences  de  Spiegel  tendent  à  démontrer 
flue  la  couche  optique  s’intégre  dans  la  zone  où  se  trouve  le  dispositif 
régulateur  du  sommeil.  Mais  pour  nous,  il  ne  s’agit  là  que  d’une  appa¬ 
rence,  les  lésions  thalamiques  n’intervenant  dans  les  perturbations  du 
sommeil  que  par  leur  retentissement  sur  le  fonctionnement  des  centres 
Sous-jacents. 

Nous  avons,  dans  notre  rapport,  peu  insisté  sur  la  division  du  sommeil 
deux  groupes  ;  le  premier,  celui  du  sommeil  psychique  ou  cortical,  le 
Second,  celui  du  sommeil  somatique  ou  sous-cortical. 

Il  semble,  ainsi  que  nous  l’ont  montré  Von  Economo,  Demole,  Froment, 
flu  il  existe  réellement  à  l'état  physiologique,  comme  dans  les  états  mor- 
^Ides,  une  dissociation  du  sommeil.  Certaines  substances  agissent  plus 
spécialement  sur  le  cortex  pour  suspendre  son  fonctionnement,  d’autres 
plus  spécialement  sur  les  centres  sous-corticaux.  Il  y  aurait  donc  deux 
groupes  de  substances  hypnotiques  :  les  unes  à  action  corticale,  les  autres 
^  action  sous-corticale,  auxquels  on  pourrait  joindre  un  troisième  repré¬ 
senté  parla  morphine,  dont  l’action  est  tout  ensemble' corticale  et  sous- 
corticale. 

Sur  ces  points,  les  opinions  et  les  faits  rapportés  par  Economo  et 
^Cttiole  s’harmonisent  parfaitement.  Il  faut  ajouter  que  certaines  subs¬ 
tances  semblent  renforcer  leur  action  réciproque  quand  on  les  associe 
ans  une  même  préparation  :  Demole  nous  a  montré,  par  exemple,  que 
®  calcium,  substance  à  action  sous-corticale,  renforce  les  effets  du  som- 
•’ifènc,  hypnotique  mixte. 
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La  thèse  de  M.  A.  Salnion  (de  Florene.e),  ([ue  nous  avons  discutéev  a 
été  adaj)lèe  aux  laits  nouveaux  par  son  auteur;  celui-ci  admet  avec  nous 
qu’il  existe  bien  un  dispositif  nerveux  régulateur  du  soniniLil,  situé  à  la 
hase  du  cerveau.  Que  l'inlluence  de  l'hypophyse  puisse  se  faire  sentir, 
non  seulement  par  la  compression  cpie  cette  glande  peut  exercer  sur  l’en¬ 
céphale,  mais  encore  par  les  produits  de  sa  sécrétion,  le  fait  n’est  pas 
impossible. 

Lrunschweiler  nous  a  rapporté  un  nouveau  fait  de  narcolepsie  provo¬ 
quée  par  une  tumeur  de  la  région  ventrale  du  cerveau,  confirmant  ainsi 
la  notion  dn  syndrome  infundihulaire  qu’avec  Henri  Claude  nous  avons 
apjiortée. 

La  clinique  des  états  d’hypersomnie  ne  devait  guère  être  modifiée. 
Nous  sommes  heureux  cependant  d’avoir  entendu  l’exposé  des  nombreux 
faits  observés  par  Souc|ues,  qui  témoignent  de  la  rareté  de  la  narcolepsie 
essentielle. 

Avec  nous,  Soucjues  pense  que,  à  l’exemple  de  la  plupart  des  névroses, 
la  narcolepsie  idiopathique  est  appelée  à  voir  son  territoire  se  restreindre 
de  plus  en  plus. 

M.  Froment  a  très  justement  insisté  sur  les  équivalents  des  attaques 
narcole])tiques,  écpiivalents  cpii  peuvent  se  faire,  non  seulement  sous  la 
forme  de  l’onirisme,  mais  encore  sous  l’aspect  d’actes  automatiques  plus 
ou  moins  compli(|ucs. 

Avec  cet  auteur,  nous  sommes  pleinement  d’accord  sur  l’importance 
delà  dissolution  du  tonus  d'attitude  pendant  le  sommeil.  Il  va  là  un  téinoi' 
gnage  précis  du  sommeil  normal  et  pathologique  qu’il  convient  de  retenir. 

Hesnard  nous  a  reproché  de  n’avoir  pas  sulïisamment  insisté  sur  les 
états  crépusculaires  du  sommeil.  A  ceci  nous  répondrons  que  nous 
n’avons  pas  cherché  à  étudier,  dans  son  entier,  la  pathologie  du  sommeil, 
ce  (]ui  nous  eut  entraînés  trop  loin,  et  que,  d’autre  part,  ces  états  crépus¬ 
culaires  sont  bien  souvent  moins  l’expression  du  sommeil  lui-mème  que 
d’une  intoxication  surajoutée. 

Pour  ce  (|ui  est  du  sommeil  hystérique,  nous  avoirs  dit,  dans  notre  rap' 
port,  combien  sceptic[ucs  nous  devions  rester  devant  les  faits  de  léthargi® 
et  de  catalepsie  (jue  relatèrent  les  neurologistes  d'autrefois.  Nous  constat 
tons  (|u’aucun  cas  de  sommeil  bysléri(|ue  n’a  été  apporté  au  cours  de  noW® 
congrès  ;  cette  carence  est  significative  et  atteste  la  vérité  de  l’opinioU 
défendue  dei)uis  longtemps  déjà  jiar  Babinski. 

Jarkowsld  nous  a  ra()j)orlé  un  fait  que  nous  ne  connaissions  pas,  ctq*® 
est  très  intéressant  :  la  somnolence  provoquée  par  l’insufflation  d’air  dans 
les  ventricules  cérébraux.  Sans  doute  s’agit-il  là  d’une  influence  peuP 
être  d’ordre  électrique  sur  le  dispositif  régulateur  du  sommeil.  Dcniole  » 
insisté  à  nouveau  surl’importance  de  la  dilatation  du  troisième  ventricul*’ 
comme  condition  delà  narcolepsie  des  tumeurs  cérébrales.  Rien  de  p^ 
exact,  et  aussi  bien  Henri  Claude  ([ue  nous-mème  avons  eu  rocca.sion 
server  la  distension  et  l’amincissement  des  parois  du  ventricule  inédm*’ 
dans  certaines  narcolepsies  symptomati(|ues. 
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C’est  vraisemblablement  à  un  retentissement  de  cet  ordre  qu'est  due 
1  hypersomnie  qui  marcpie  l’évolution  des  néoplasies  des  tubercules  qua¬ 
drijumeaux,  ainsi  qu'on  le  voit  dans  la  belle  observation  anatomo-clinic|ue 
que  nous  a  exposée  M.  Uabonneix. 


M.  A.  Touunay.  —  Après  les  explications  détaillées  que  vient  de  donner 
M.  Lhermitte,  je  n’ai  que  de  brèves  réflexions  à  formuler. 

Nous  avons  engagé  sur  l’homme  endormi  plusieurs  dialogues  des 
hommes  éveillés  qui  ne  sont  j)as  près  d’être  terminés.  Ils  se  prolongeront 
malgré  les  intervalles  spatiaux  qui  vont  malheureusement  bientôt  se 
mettre  entre  nous. 

C’est  de  l’homme  endormi,  en  elTet,  que  nous  avons  tâché  de  fixer  la 
sémiologie  et  de  comprendre  la  physiologie. 

L’assistance  des  anciens  et  nouveaux  explorateurs  du  sommeil,  depuis 
Claparède,  M.  Salmon,  M.  Piéron  jusqu’à  M.  von  Economo  et 
^L  Demole,  nous-a  été  particulièrement  précieuse. 

Ainsi,  sur  les  questions  de  biologie  générale,  de  rythmicité,  de  proces- 
susgénérateurs  du  sommeil,  deséclaircissements  ont  été  ajoutés  à  ceux  que 
■'ous  pouvions  fournir  sur  la  sémiologie. 

M.  Purves  Stewart,  dans  sa  brève  intervention,  a.  très  heureusement 
Souligné  l’intérêt  de  cette  cpiestion  de  discontinuité  qui  pourrait  être  un 
^ffet  de  la  rythmicité  dans  la  pathologie. 

En  ce  qui  concerne  les  travaux  de  Pavlow,  si  nous  nous  sommes  efl’or- 
d’en  faire,  dans  des  limites  aussi  restreintes,  l'exposé  le  plus  clair  pos- 
®‘hle,  nous  n’avons  nullement  pensé  Vixer  cette  question  à  l’abri  des  cri- 
Siies  et  des  remaniements  et  nous  nous  en  tenons  aux  termes  de  la  partie 
Synthétique  de  notre  rapport. 

Si  dans  mon  exposé  oral  j  ai  fait  appel  à  l’aide  des  physico-chimistes,  cet 
®Ppel  me  paraît  encore  plus  justifié  après  les  si  importantes  données  dont 
Von  Economo  et  M.  Demole  nous  ont  révélé  la  poursuite  à  Vienne  et 
Suisse. 

En  précisant  la  présence  et  le  comportement  de  signes  déjà  connus, 
que  notamment  le  signe  de  Habinski  et  les  réllexes  de  défense  et  d’au- 
J'^inatisme  ,au  cours  du  sommeil,  si  j’ai  pu  contribuer  àdépeindre  la  sémio- 
'°{{ie  de  la  phrase  essentielle  du  sommeil  établi,  il  restera  à  parfaire  l'étude 

®  1  endormissement,  du  réveil  et  des  phases  de  variation  du  sommeil 

.•>'ème. 


Cette  sémiologie  ponmettra  d’étudier  avec  plus  de  sécurité  l’apparition, 
changements  ou  la  disparition  qu’effectuent  au  cours  du  sommeil 
'’^ritable  les  phénomènes  normaux  et  pathologiques. 
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RAPPORT 


LES  MOYENS  D’EXPLORATION  CLINIQUE 
DE  L’APPAREIL  VESTIBULAIRE 


A.  DE  KLEYN  (Utrecht) 


Dans  l’impossibilité  de  donner  dans  le  nombre  de  pages  qui  m’est  réser¬ 
vé  un  aperçu  complet,  je  me  limiterai  à  quelques  faits  qui  ont  un  intérêt 
spécial  pour  les  neurologistes.  Egalement  sont  mentionnés  de  la  littérature 
les  travaux  qui  sont  absolument  nécessaires  pour  l’orientation. 


I.  —  Héflexes  oiolilhiques. 

Les  recbercbes  classiques  de  Flourens  (1)  (1824)  et  de  Méniére  (2)  (1861) 
sur  la  physiologie  des  canaux  semi-circulaires  attiraient  d’une  telle  manière 
1  attention  des  physiologistes  de  leur  temps  que  ceux-ci  négligeaient  tout 
^  fait  les  fonctions  des  otolithes.  C’était  surtout  Breuer  (3)  (1874)  qui 
•■éclamait  dans  les  fonctions  labyrinthiques  un  rôle  pour  les  otolithes.il 
distinguait  deux  sortes  de  réflexes  labyrinthiques  : 

l”  Les  réflexes  provoqués  dans  les  canaux  semi-circulaires. 

2“  Les  réflexes  d’origine  otolithique. 

Selon  lui  les  réactions  rotatoires  et  postrotatoires  sont  provoquées 
dans  les  canaux  semi-circulaires,  tandis  que  les  réflexes  dus  à  la  position 
de  la  tête  dans  l’espace  (comme  par  exemple  les  déviations  compensa¬ 
trices  des  globes  oculaires),  et  les  réactions  des  mouvements  progressifs 
^ent  d’origine  otolithique.  L’attitude  tournée  de  la  tête  qui  se  montre  chez 
animaux  après  l’extirpation  unilatérale  du  labyrintheest,  selon  Breuer, 
^auséepaj-ia  des  otolithes  et  non  parcelle  des  canaux  semi-circu- 

®>res.  Très  vivement  combattues  tout  d'abord,  ces  conceptions  de  Breuer 
surtout  ces  dernières  années  parles  résultats  de  la  physiologie  expéri- 


f^i'OURENS  P.  Recherches  expérimenlales  sur  les  propriéles  ei  les  fondions  du  sys- 
nerveux  dans  les  animaux  vertébrés,  2»  éd.,  Paris,  1842,  p.  452. 

1  Lourens  P.  Nouvelles  expériences,  etc.  Compte  rendu  de  P  Acad,  des  Sc.,  1801,  p.  673. 
Info  Ménièrb.  Sur  une  forme  de  surdité  grave,  dépendant  d’une  lésion  de  Poreille 
Bull,  de  VAcad.  impér.  de  Méd.,  1860-61,  26,  p.  241. 

1674  Ueber  die  Funktion  der  Bogengânge  des  Ohrlabyrinthcs,  Med.  Jahrb., 

Breuer  J.  Beitrâge  zur  Lohre  vom  statischen  Sinn,  etc..  II.  Mili.Med,  Jahrb.,  1675. 
J.  Ueber  die  Funktion  des  Otolithenapparates,  Pflügcrs  Archiv.,  1891, 
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mentale,  de  plus  en  plus  reconnus.  Il  est  presque  universellement 
reconnu  désormais  que  les  réflexes  provoqués  par  la  position  de  la  tête 
dans  l’espace  sont  d’origine  otolithique. 

Chaque  position  de  la  tête  dans  l’espace  prO'Voque  des  réflexes  labyrin¬ 
thiques  et  ces  réflexes  persistent  pendant  la  durée  de  la  position.  Ce  sont 
des  réflexes  labyrinthiques  toniques. 

On  peut  diviser  les  réflexes  labyrinthiques  toniques  connus  en  : 

a)  Réflexes  toniques  agissant  sur  la  musculature  dn  corps. 

b)  Réflexes  de  redressement  labyrinthiques  (réflexes  de  maintien  de 
l’attitude  céphalique  normale.) 

c)  Réflexes  toniques  sur  la  musculature  des  yeux  (positions  compensa¬ 
trices  des  yeux). 

a)  Réflexes  toniques  sur  la  musculature  du  corps  (1). 

L’étude  de  ces  réflexes  se  fait  le  plus  facilement  sur  les  animaux  décé- 
rébrés.  En  tenant  ces  animaux  en  l’air  dans  des  positions  différentes,  le 
tonus  des  extenseurs  des  membres  est  différent  selon  la  position  de 
la  tête. 

Ce  tonus  est  maximum  dans  la  position  dorsale,  le  museau±4.5»  au-des¬ 
sus  de  l’horizontal,  minimum  dans  la  position  ventrale,  le  museau  ±  45“ 
en  dessous  de  l'horizontal  (la  position  habituelle  des  animaux).  En  exami' 
nant  ces  réflexes  il  faut,  pour  éliminer  des  erreurs,. fixer  le  cou  parce  qu® 
chaque  position  du  cou  provo([ue  .également  des  réflexes  toniques  com* 
mandant  le  tonus  des  extenseurs  des  membres  (réflexes  toniques  du  cou)- 
Chaque  mouvement  du  cou,  chaque  changement  de  la  position  de  la  tête 
par  rapport  au  tronc  change  le  tonus  des  membres.  L’exploration  clinique 
des  réflexes  toniques  labyrinthiques  est  extrêmement  difficile  che2 
l’homme.  Afin  que  la  position  de  la  tête,  par  rapport  au  tronc,  ne  change 
pas  pendant  l’examen,  il  faut  fixer  le  malade  très  solidement  avec  des 
bandages  sur  une  planche.  Jusqu’à  présent  les  réflexes  labyrinthiques  ne 
sont  constatés  que  dans  très  peu  de  cas.  Le  premier  cas  était  un  enfant  avec 
idiotie  amaurotique  dans  la  clinique  du  professeur  Heilbronnerà  Utrecht(2)- 
S/enuersetCars/ens(3)lesobservaient  chez  un  enfant  avechémiparésie.  Dan* 
ces  deux  cas  on  trouvait  pour  le  tonus  maximum  et  minimum  à  peu 
les  mêmes  positions  de  la  tête  que  chez  les  animaux  décérébrés.  Cepen* 
dant  d’autres  cas  me  montraient  juste  l’opposé,  c’est-à-dire  le  tonU* 
maximum  en  position  ventrale,  le  tonus  minimum  en  position  dorsale.  D®® 
observations  semblables  sont  publiées  par  Pette  (4). 


(1)  Maonus  R.  OND  UE  Kleyn  a.  Rie  Abhangig^lceit  des  Tonus  dor  Extremitôt«a 

milskeln  von  dor  Kopfstetlun^,  Pflügers  Archiv.,  1912,  145,  p.  455.  _i„tll' 

(2)  Magnus  R.  UNO  DE  Kleyn  A.  Woitere  Beobachtungen  über  Hais-  und  Labyrt®’' 
roflexe,  etc.  Pflügers  Archiv.,  1915,  160,  p.  429. 

i3)  Cahstens.  J.  und  Stenvers  H.  Ein  Fall  von  durch  aktive  Bewegungen, 
Acta  Oto-Largngotogica,  1923,  5,  p.  207.  inmnd't 

(4)  Pkttb.  h.  Klinlscheundanatomisehe  Studien,  oto.  Zeitichrilifür  NervenheiH^ 
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Walshe  (1)  constatait  ces  réflexes  dans  deux  cas  d’hémiplégie.  L’un  de 
ces  malades  montrait  en  position  ventrale  une  flexion  de  l’avant-bras  sur 
le  bras  qui  disparaissait  dans  la  position  dorsale. 

Ces  quelques  observations  sont  insuflisantes  pour  en  tirer  des  conclu¬ 
sions  sur  le  mécanisme  nerveux  central  qui  provoque  chez  l’homme  l’appa¬ 
rition  de  ces  réflexes. 

Grahe  (2)  a  construit  un  appareil  qui  facilite  beaucoup  le  changement 
de  la  position  du  malade  dans  l'espace  et  la  fixation  de  la  tête  et  du  cou 
par  rapport  au  tronc.  Cet  appareil  est  basé  sur  le  même  principe  que  le 
modèle  employé  dans  les  recherches  sur  les  lapins,  au  laboratoire  de  phar¬ 
macologie  à  Utrecht  i3).  Un  examen  systématique  des  cas  neurologiques 
avec  cet  appareil  montrera  très  probablement  que  les  réflexes  toniques 
labyrinthiques  ne  sont  pas  si  rares  que  le  font  soupçonner  les  quelques 
observations  mentionnées  dans  la  littérature  et  apprendra  peut-être  la  des¬ 
truction  de  quels  systèmes,  la  perte  de  quelles  fonctions  nerveuses 
oause  chez  l’homme  l’apparition  de  ces  réflexes. 


b)  Les  réflexes  de  redressement  labyrinthiques  (4). 

(Les  réflexes  de  maintien  de  l’attitude  céphalique  normale.) 


Par  ces  réflexes,  la  tête  d’un  animal  soutenu  en  l’air  garde  son  attitude 
Normale,  quand  on  effectue  différents  changements  d’attitude  du  tronc. 
^6  phénomène  disparaît  après  la  destruction  bilatérale  du  labyrinthe. 

réfle.xes  sont  étudiés  chez  des  enfants,  du  point  de  vue  clinique,  car  il  n’est 
fiuère  possible  de  maintenir  des  adultes  dans  différentes  positions  en  l’air. 
^^haltenbrand  (5)  et  Peiper  et  Isbert  (6)  ont  étudié  l’action  de  ces  réflexes 
ohez  différents  nourrissons  normaux.  J’examinais  (7)  un  anencéphale 
^onsla  clinique  du  professeur  Winider  à  Utrecht,  qui  tournait  la  tête  vers 
®  position  normale  quand  on  soulevait  le  tronc  en  l'air  dans  les  posi- 
hons  latérales.  Un  anencéphale.  décrit  par  Camper  (8),  redressait  sa  tête 
la  position  dorsale.  On  ne  trouve  pas  d’observations  dans  la  littéra- 
lore ■sur  les  enfants  atteints  de  maladie  nerveuse.  Cependant  une  étude 
Systématique  serait  d’une  grande  importance,  surtout  depuis  qu’il  est 
'•^montré  par  Rademaker  (9)  que  les  réflexes  de  redressement  lahyrin- 


'Walshe  F.  On  certain  tonie  or  postural  retlexes,  etc.  Brain,  1923,  46,  p.  1. 
itl  K.  Handbuch  der  normalen  und  paihotogischen  Physiologie,  1926, 1 1 ,  p.  956. 

.4.  O-  Hoeve  J.undDE Kleyn  A.  TonischeLabyrinthreflexe auf  die Aueen.PZ/üaers 

1917,  169,  p.  241. 

laiR  “aonus  R.  Boitrâge  zum  Problem  der  KOrperstellung.  I.  Mill.  Pflilgers  Archio., 
163,  p.405. 

^agnus  R.  Kôrpersleilung  Springer,  Berlin,  1924. 

Ôpm.  Schaltenbrand  g.  Normale  Bewegungs-und  Lagercaktionen  bei  Kindern. 

'fil  n*  /ü'’  tServenheilk.,  1925,  67,  p.  23. 

IrLl  I’eiper  a.  und  Isbert  H.  Ueber  die  KOrperstellung  des  Süuglings,  Jahrb.  fiXr 
^  «^«r/ieil/cunde,  1927,  115,  p.  142.  ®  ’ 

Kleyn  A.  Experimental  Physiology  of  the  labyrinth,  Journal of  Laryngologg 
‘^23,  36,  p.  657. 

W..;  Ramper  E.  Bau  und  Leistungen  eines  Mittelhirnwesens,  Zeilschr.  lür  d.  ges, 
und  Psychiatrie,  1926,  102,  p.  154. 

"Ademaker  g.  La  signification  des  noyaux  rouges,  etc.  Bevue  d’Oto-Neuro- 
1926.  3,  p.  1. 
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thiques  disparaissaient  chez  les  animaux  après  la  destruction  des  noyaux 
rouges  ou  de  l’entrecroisement  de  Forel,  tandis  qu’ils  restent  intacts 
après  la  section  totale  du  mésencéphale  juste  devant  ces  noyaux. 


c)  Les  attitudes  compensatrices  des  globes  oculaires  d’origine  labyrinthique  (!}• 

Les  positions  compensatrices  des  yeux  sont  les  seuls  réflexes  toniques 
labyrinthiques  dont  l’étude  chez  les  malades  est  assez  facile.  Il  existe 
deux  formes,  l’une  rotatoire,  l’autre  verticale.  Seule  l’étude  de  la  forme 
rotatoire  est  possible.  Les  déviations  verticales  sont  toujours  troublées 
par  des  mouvements  volontaires  que  l’on  ne  peut  éviter.  L’on  acceptait 
presque  universellement  que  chez  l’homme  les  positions  compensatrices 
rotatoires  sont  provoquées  dans  les  maculae  sacculi.  Même  les  deux  théo¬ 
ries  sur  les  fonctions  otolithites  de  Quix  (2),  et  de  Magnus  et  moi-même  (3)i 
qui  divergent  à  peu  près  sur  tous  les  autres  points,  étaient  d’accord 
là-dessus.  Cela  m’entraînerait  trop  loin  de  communiquer  sur  quels  résul' 
tàts  expérimentaux  cette  opinion  était  basée;  de  plus,  il  est  définitivement 
démontré  par  des  recherches  toutes  récentes  au  laboratoire  de  PharmacO' 
logie  d’Uhrecht,  faites  par  Wersteegli  (4),  que  chez  le  lapin  après  l’extirpa¬ 
tion  totale  des  deux  maculae  sacculi,  la  forme  rotatoire  et  la  forme  verti¬ 
cale  des  attitudes  compensatrices  se  sont  encore  présentées.  Cette  cons¬ 
tatation  a  bousculé  toutes  les  théories  existantes  sur  les  fonctions  des 
otolithes. 

Cependant  il  reste  un  fait,  que  les  positions  compensatrices  des  yeUX 
sont  des  réflexes  toniques  labyrinthiques  d’origine  otolithique.  Quand 
l’on  centrifuge  des  cobayes,  selon  la  méthode  de  Wittmaack  (5),  avec  nn® 
grande  rapidité,  les  otolithes  se  détachent,  tandis  que  les  cupulae  restent 
intactes.  Ces  animaux  montrent  tous  les  réflexes  provoqués  des  canaUX 
semi-circulaires,  tandis  que  les  réflexes  toniques  labyrinthiques,  cotnnJ®^ 
les  positions  compensatrices  des  yeux,  ont  disparu  (6).  Par  les  expérience^ 
de  Wersteegh  il  est  très  probable  que  tous  les  réflexes  toniques  labyri”"! 
thiques  connus  relèvent  des  utricules.  De  quelle  manière  ces  excitation® 
sont  provoquées  dans  les  maculae  utriculi  est  encore  tout  à  faitinconnO- 
Pourétudier  les  positions  compensatrices  des  yeux  (les  roulements  oculaifO*^ 
permanents)  il  existe  plusieurs  méthodes.  Les  anciennes  sont  des 

(1)  V.  D.  IIoEVE  .J.  iind  DE  Kleyn  a.  Tonischo  Labyrinthrcfloxe  auf  die  AUg®®’ 

Pfluyers  Archiv.,  1917,  169,  p.  241.  pM- 

Uk  Kleyn  A.  Actions  rùtlcxcs  du  labyrinthe  et  du  cou,  etc.  Archives  Néerl. 
siol,  de  l'homme  cl  des  animaux,  191  R,  2,  p.  644. 

Du  Kleyn  A.  Hecherch(^s  quantitatives  sur  les  fonctions  compensatrires,  etc. 
chines  Néerl.  de  Rhysiol.  de  T  homme  et  des  animaux,  1922,  7,  p.  138.  gio~ 

(2)  Quix  F.  A'“  Congrès  inlernalional  d'olologie.  Examen  fonclionnel  de 
lilhinue,  etc.,  1922,  p.  248. 

(3)  De  Kleyn  A.  und  Maonus  R.  Uebcr  die  Funktion  der  Otolithon,  I. 

Pflugers  Archiv.,  1921,  186,  p.  6. 

(4)  V'eusteeoii  C.  Nederl.  keel-  neus-  oorheelkundige  vereeniging.  Réunion  nove 

1926....  ..  . .  ...  . . 


(b)  Wittmaack  K.  Die  Veranderungen  im  innercn  Oiirnacli  Rotation,  Verh.  i 
chen  olol.  Gcsclisch.,  1909,  18,  p.  150. 

(6)  De  Kleyn  A.  und  Magnus  R.  Uebcr  die  i’unktion  der  Otolithen,  II. 
Pflügers  Archiv.,  1921,  186,  p.  61. 
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thodes  subjectives,  avec  l'aide  des  images  accidentelles.  Elles  ne  sont  pas 
pratiques  pour  la  clinique.  Baraiiy  (1)  démontrait  l’importance  de  l’exa- 
iien  de  ces  positions  compensatrices  pour  la  clinique  et  décrivait  la  pre- 
•aière  méthode  objective.  Il  mesurait  la  rotation  de  l’œil  provoquée  par 
J  inclination  de  la  tête  vers  l’épaule.  Ce  mouvement  ne  change  pas  seule- 
•iient  la  position  de  la  tète  dans  l’espace  mais  aussi  sa  position  par  rap¬ 
port  au  tronc.  Barang  mesurait  alors  l’influence  combinée  des  réflexes 
ioniques  d’origine  labyrinthique  et  des  réflexes  toniques  du  cou.  La  même 
influence  est  mesurée  avec  les  méthodes  objectives  de  Van  der  Hoeve  (2), 
^oinpanejelz  (3)  et  de  Houben-Struycken  (4).  Kompanejelz  prétend  que  les 
réflexes  toniques  du  cou  n’ont  pas  d’influence  chez  l’homme  sur  la  posi¬ 
tion  des  yeux.  Notre  expérience  cependant  nous  a  prouvé  le  contraire. 

examinais  une  fille  dont  les  labyrinthes  n’étaient  pas  excitables  et  qui 
le  montrait  au’cun  changement  dans  la  position  des  yeux  en  changeant  la 
position  de  la  tète  dans  l’espace.  L’inclinaison  de  la  tête  vers  l’épaule 
i^ohnait  cependant  des  rotations  évidentes  des  yeux.  Avec  les  appareils 
^efiarang.de  Van  der  Hoeve  et  Kompanejelz  on  ne  peut  pas  exclure  les 
réflexes  toniques  du  cou.  Avec  la  méthode  de  Houben-Struycken  et  égale- 
lientavec  une  méthode  nouvelle  de  Benjamins {5)  ce\a  est  possible.  Les 
résultats  obtenus  avec  ces  méthodes,  en  excluant  les  réflexes  toniques  du 
ne  sont  pas  encore  publiés. 

Pour  mesurer  exactement  les  déviations  provo(|uées  seules  par  les  ré- 
^exes  labyrinthiques,  il  est  nécessaire  de  changer  la  position  de  la  tête 
^^^ns  l’espace  sans  changer  la  position  par  rapport  au  tronc.  Pour  cela 
pourrait  employer  l’appareil  de  Grahc  (6)  ;  seulement  cet  appareil 
*^°>iipliqué  n’est  pas  nécessaire.  Les  déviations  rotatoires  obtiennent  à 
peu  près  leur  maximum  dans  les  deux  positions  latérales.  Pour  cela  il 
^''flit  de  faire  trois  déterminations  de  la  position  des  yeux,  le  malade 
^lant  assis  droit,  et  pendant  les  deux  positions  latérales  (couché  sur  un 
^•van)  la  tète  par  rapport  au  tronc  toujours  dans  l’attitude  symétrique. 
°Us  avons  employé  la  méthode  suivante  (7)  :  un  petit  dispositif  attaché 
tête  du  sujet  de  telle  façon  que  deux  fils  fins  en  croix  se  trouvent 
^'scés devant  l’œil.  Après  coca'inisation  on  applique  sur  la  cornée  un 
‘■®gment  de  la  membrane  coquilleuse  de  l’œuf  sur  lequel  on  a  tracé  une 
^'’oix  à  l’encre  de  Chine.  L’angle  entre  les  traits  des  deux  croix  change 

oh}'^  Barany  R.  Ucber  die  vom  Labyrinth  ausgelOslo  Gcgcnrollung,  etc.  Archiv.  f. 
ï«'>'>e,7/cu„de,  1906,  09,  p.  1. 

i}„,,,^’'ANY  R.  Appareil  pcrfeclionnô  pour  l’examen  de  la  contre-rotation  des  yeux,  etc. 
(2^*  ’^'Olo-Neuro-OcuUsli(iiie,  1925,  3,  p.  ICI. 

333^’  Relations  between  eye  and  ear,  Arch.  of  ophlhalmol.,  1922,  51, 

Hm}  Kompanejetz  s.  Gcgcnrollung  der  Augen  nach  Granatexplosioncn.  Zeilschr.  /. 
(4\  U  Ohrenheilk,  1923,  5,  p.  53. 

4c{„^ouben  und  Struycken.  Die  kompensatorische  Raddrehung  des  Auges,  etc 
{K^'^o-I-anjngologicn,  1925,  7,  p.  268. 

4i>i;l'.Benjamins  g.  Eine  einfachc  Méthode  zur  Messung  der  Gegenrollung  des  Auges, 

Ohrenheilk.,  1920, 115,  p,  210.  Idem.  Bevue  de  Lari/ng-,  d'Olol.  cl  deBhin.,l9'Z&. 
7  Grahe  K.,  l.  c. 

Posii,  ’E  Kleyn  a.  and  Versteech  C.  Methodof  determining  tbe  coinpensatory 
‘“Es  o(  the  human  eye,  Acla  Olo-hartjngolugica,  1924.  C,  p.  170. 
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quand  la  position  de  la  tète  est  modifiée  dans  l’espace.  On  photographie 
la  position  des  deux  croix  quand  la  tête  est  dans  la  position  normale,  dans 
la  position  latérale  droite  et  gauche.  Sur  les  photographies,  on  mesure 
l’angle.  L’examen  avec  cette  méthode  (1)  d’un  nombre  de  sujets  normaux 
ne  montrait  pas  seulement  que  la  mesure  des  rotations  était  très  inégale 
chez  des  sujets  différents,  mais  aussi  que  chez  le  même  sujet  la  mesure  delà 
déviation  dans  une  position  laférale  était  tout  à  fait  autre  que  dans  l'autre 
position  latérale.  La  plus  grande  déviation  de  l’œil  provoquée  par  le 
changement  de  la  position  normale  dans  la  position  latérale  mesurée 
chez  des  sujets  normaux  est  de  14"  et  la  plus  petite  de  3".  Chez  un  ma¬ 
lade  avec  une  destruction  bilatérale  du  labyrinthe  les  déviations  compen¬ 
satrices  manquaient.  Deux  malades  avec  une  destruction  totale  unila¬ 
térale  montraient  une  déviation  seulement  dans  l’une  ^es  positions 
latérales.  Dans  la  position  latérale  avec  l’oreille  malade  dessous,  la 
déviation  manquait.  Ces  dernières  observations  correspondent  avec 
les  observations  faites  sur  des  animaux  après  l’extirpation  unila¬ 
térale  du  labyrinthe.  Dans  quelques  cas  une  dissociation  entre  les 
réflexes  provoqués  des  canaux  semi-circulaires  (épreuves  caloriques  et 
rotatoires)  etles  positions  compensatrices  rotatoires  était  constatée.  Chez 
un  malade  par  exemple,  qui  après  une  otite  moyenne  était  devenu  sourdi 
tous  les  réflexes  des  canaux  semi  circulaires  étalent  normaux,  tandis  qw® 
la  position  compensatrice  de  l’œil  manquait  dans  la  position  latérale  avec 
l’oreille  malade  en  dessous.  Dans  un  autre  cas,  tous  les  réflexes  des  canaux 
semi-circulaires  manquaient,  tandis  que  l’ou'ie  et  les  positions  compeO' 
satrices  des  yeux  étaient  intactes.  Dans  un  cas  de  surdité  après  parotitc» 
tous  les  réflexes  labyrinthiques  étaient  intacts,  aussi  les  positions  coiU' 
pensatrices  des  yeux. 

Sur  des  données  anatomiques  on  sépare  le  pars  inferior  (saccule  c* 
cochlea)  et  le  pars  superior  labyrinthi  (canaux  semi-circulaires  et  utricule)' 
Nous  croyions  que  la  destruction  du  premier  causait  la  perte  de  l’oUi® 
et  des  positions  compensatrices  des  yeux  tandis  que  la  destruction  d»' 
deuxième  abolirait  les  réflexes  des  canaux  semi-circulaires.  Mais  1®* 
recherches  de  Versteegh  (2),  en  prouvant  que  les  positions  compensatrice® 
ne  sont  pas  provoquées  parles  saccules,  démontrent  que  cette  concept*®’’ 
n’est  pas  juste.  Comment  déclarer  alors  une  dissociation  entre  les  réfleZ®* 
des  canaux  semi-circulaires  et  les  positions  compensatrices,  comme  da®® 
les  cas  mentionnés  plus  haut?  Est-ce  toujours  la  destruction  partielle 
labyrinthe  la  cause  ?  Ou  peut-elle  être  la  suite  d’une  destruction  partie* 
du  nerf  vestibulaire,  ou  de  ses  noyaux  centraux  ? 

Voilà  plusieurs  questions  sur  lesquelles  les  quelques  cas  exanii** 
ne  permettent  pas  de  se  faire  une  opinion  et  qui  ouvrent  un  vaste  cha*®P 
d’exploration  aux  neuro  et  otologues. 

(1)  ne  Klf.yn  .\.  and  VensTEHoa  C.  Labyrinthina  Compansalory  Eyeposition® 
l’atlonls.  Journal  of  Larijngologij,  1924,  39,  p.  H8G, 

(2)  Vehsteeoii,  /.  c. 
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II.  —  Le  nystagmus  soi-disant  otolithique. 

En  1913,  Barang  (1)  publiait  l’observation  d’un  malade  atteint  d’atta¬ 
ques  de  vertige  accompagné  de  nystagmus.  Ce  cas  était  spécialement 
intéressant  par  le  fait  que  les  attaques  se  montraient  seulement  quand 
la  tète  avait  une  certaine  position  dans  l’espace.  En  1921,  Barang  (2)  pu¬ 
bliait  l’bistoire  d’un  cas  semblable.  Le  malade  sur  le  dos,  la  tête  tour¬ 
née  dans  la  position  latérale  droite,  l’accès  se  manifestait. 

IKi  fait  que  le  nystagmus  apparaissait  quand  la  tète  avait  une  cer¬ 
taine  position  dans  l’espace,  Barang  concluait  que  le  nystagmus  était 
très  probablement  provoqué  par  les  otolithes.  Il  démontrait  que  le  nys¬ 
tagmus  n’était  causé  ni  par  la  torsion  du  cou  ni  par  le  mouvement  de 
rotation  ;  la  malade  en  position  verticale  ne  montrait  pas  de  nystagmus 
en  tournant  la  tête.  En  position  verticale  l’accès  ne  se  manifestait  pas  en 
tournant,  mais  en  inclinant  la  tête  vers  l’épaule  droite  ainsi  que  la  tête 
obtenait  la  même  position  dans  l’espace  comme  auparavant,  c’est-à-dire 
la  position  latérale  droite. 

Une  fois  l’attention  attirée,  paraissaient  une  quantité  de  publications  de 
ras  anologues  de  van  Baldenweck  (3),  Berggren  (4),  Borries  (5),  Bouchet 

Leroux  (Q),  German  (7),  Ilunter  (S),  Kragh  Lund  (10),  Nglen  (11), 
^choenlank  (12),  Spinka  (13),  Vos*  (14)  et  Zaviska  (15),  et  d’autres.  Le  cas 

Voss  a  été  très  minutieusement  observé.  Le  nystagmus  apparut  chez 
la  malade  dans  la  position  dorsale  en  ayant  la  tête  tournée  du  côté  droit  ; 
<lans  la  position  ventrale  par  la  rotation  vers  la  gauche.  C’était  donc  la 
position  latérale  droite  dans  l’espace  qui  provoquait  le  nystagmus.  Cepen- 
^aot  en  se  tournant  et  en  s’inclinant,  la  tête  ne  change  pas  seulement  de 
Position  dans  l’espace,  mais  en  même  temps  par  rapport  au  tronc.  Pour 


_  (t)  Barany  b.  Dauornde  VprândenmB  des  spontanen  Nystagmus,  etc.  Mon.  f. 
'^J^keilkunde,  1913,  47,  p.  481. 

iv'*)  Barany  R.  Diagnose  von  Kranklieilserschcinunpen  im  B(rri(l  c  ('es  Ololi- 
'■n^apparates-./lfla  Ololaryngohgiea,  1920-1921,  2,  p.  437. 

(  ,(3)  Baldenwecx  L.  Le  nystagmus  provoqué  par  les  mouvements  de  la  tête,  Arch. 
’^^^enalionales  de  largngologie,  1924,  30,  p.  893. 

Berggren  S.  Dan.sk  Oio-largngologisk  .‘ielskeb,  Réunion  14  (  écemlre  1921. 

;  •  Jo)  Borries,  Idem. 

■'  Bouchet  et  Leroux  L.  Sur  le  vertige  de  'position.  Société  Française  d’Oio- 

^*^-laryngologie,  Réunion  14  au  17  octobre  1925. 
i  jtjl')  German  F.  F.xporimentell-klinische  Deitrëgo  zur  Symptomatologie,  etc.  Z.  f. 
Ohrenheitkunde,  1925,  11,  p.  433. 

Hunter  R.  J.  Discase  of  the  otolith  apparatus.  Journ.  of  lhe  Amer.  Med.Assoc., 
1'  p.  1380. 

j°)  Kragh.  Dansk  Olo-largngoiogisk  Selskab,  Réunion  1«'  mars  1922. 
r  litl.  1  Bund  R.  Deux  cas  d’affection  des  canaux  semi-circulaires  et  de  l’appareil  oio- 
)  Olo-Largngologica,  1922,  4,  p.  219. 

,  yl)  Nylen  g.  Somo  cases  of  ocular  nystagmus  due  to  certain  ]  ositions  of  the  head. 
plo-Largngo  ogica,  1924,  G,  p.  106. 

;  ScHOENLANK.Isolierte  Erkrankung  des  Otolithenapparates.  Deutsche  Ges.  Hats- 

“»en  und  Ohrenürzle,  Réunion  Wiesbaden,  1922,  p.  166. 

Spinka  F.  Ucber  eino  Erkrankung  des  Ôtolithen  apparates,  Arch.  f.Ohrcn- 
’osen.  Kehlkopfheilk.,  1922,  110,  p.  49. 

üJK)  ’Voss  O.  Erkrankungen  dos  Otolithenapparates,  etc.  Deutsche  Ces.  Hais  Naicn- 
0*remJrrie,  Réunion  Nürnberg,  1921,  p.  201. 

Go)  Zaviska.  Contributions  à  l’étiologie  des  affections  do  l’appareil  otolithique, 
'■Archiv.  Internat,  de  Largngologie,  1926,  5,  p.  725. 
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exclure  définitivement  des  réflexes  provoqués  dans  les  muscles  cervicaux, 
Voss  fixait  par  un  plâtre  la  tète  dans  la  position  symétrique.  Alors  la  ma¬ 
lade  montrait  seulement  un  nystagm«s  en  étant  couchée  sur  le  côté  droit. 
Nylen  faisait  des  observations  semblables.  La  plupart  des  autres  auteurs 
n’examinaient  que  l’inlluence  des  positions  tournées  et  inclinées  de  la 
tête.  Les  observations  de  Voss  et  de  Nylen  prouvent  absolument  que  la 
position  de  la  tète  dans  l’espace,  celle  par  rapport  au  tronc  restant  la 
même,  peut  provoquer  des  accès  de  vertige  accompagnés  de  nystagmus. 

Est-ce  cela  également  une  preuve  absolue  qu’il  existe  un  nystagmus 
d’origine  otolitbique  ?  En  affirmant  cela,  on  cite  souvent  les  expériences 
de  Borries{\),  qui  constatait  chez  des  pigeons  tpie  le  nystagmus  calorique 
se  manifeste  et  montre  des  changements  de  direction  en  changeant  la  po¬ 
sition  de  la  tète  dans  l’espace,  après  la  destruction  des  canaux  semi-circu¬ 
laires.  En  acceptant  la  destruction  complète  des  canaux  (les  contrôles 
histologiques  précis  manquent),  ces  expériences  prouvent  que  chez  les 
pigeons  les  canaux  ne  sont  pas  nécessaires  pour  l’épreuve  calorique.  Elles 
ne  prouvent  rien  pour  les  mammifères,  du  moins  d’autres  expériences 
sont  en  faveur  de  la  conception  que  chez  ces  derniers  le  nystagmus  calo¬ 
rique  est  provoqué  parles  canaux  semi-circulaires  et  non  pas  par  les  oto- 
lithes. 

1°  Les  recherches  sur  les  lapins,  faites  en  collaboration  avec  Slorm 
van  Leeuiven  (2).  Chez  ces  animaux  le  sens  du  nystagmus  calorique  a  été 
étudié  dans  plus  d’une  centaine  de  différentes  positions  de  la  tête  dans 
l'espace.  Dans  des  attitudes  (|ui  sont  accompagnées  d’une  position  hori¬ 
zontale  du  canal  semi-circulaire  et  de  son  ampoule,  il  suffit  d'un  léger 
changement  pour  donner  la  direction  inverse  au  nystagmus.  Cela  plaide 
pour  un  rôle  important  du  canal  semi-circulaire  horizontal  chez  le  lapin- 

2"  En  laissant  couler  de  l'eau  de  la  même  température  dans  les  deux 
oreilles,  les  positions  compensatrices  des  yeux,  d’origine  otolitbique,  res¬ 
tent  intaetes,  tandis  que  le  nystagmus  calori(|ue,  provo([ué  par  l’injection 
d'une  des  oreilles,  s’arrête,  et  l’épreuve  rotatoire  manque  ou  se  montre 
faiblement  (3).  Si  le  nystagmus  calorique  et  les  positions  compensatrices 
étaient  de  la  même  origine,  un  changement  -tle  ces  deux  réactions  con¬ 
corderait. 

3°  Des  recherches  faites  en  collaboration  avec  Lund(4)  ont  montré  gu® 
la  Centrifugation  (d’après  Wiltinaack  {5)  fait  disparaître  chez  les  cobayes 
tous  les  réllexes  toniques,  tandis  que  le  nystagmus  calorique  persiste  et 
change  normalement  de  direction  en  changeant  la  position  de  la  tête  dans 
l’espace.  L’examen  histologique  démontrait  que  les  otolithes  étaient  com- 

(1)  Bohhibs  g.  Expiirirauntal  Studios,  etc.  Acta  Olo-Lanjngologica,  1920-1931, 

p.  398.  , 

(2)  DE  Kleyn  a.  iiiul  Storm  van  I.eeuwen  W.  Uobor  die  Genèse  des  Kaltwasseï 

nystagmus,  etc.  Graefe’s  Archiv.,  1922,  107,  p.  109.  t 

(3)  DE  Kleyn  A.  und  Storm  van  Leeuwen  W.  Ueber  vestibulüre  AugcnrcflcXC  > 
etc.  Graefe’s  Archiv.,  1917,  94,  p.  310. 

(4)  DE  Kleyn  A.  und  Lund  R.  Ueber  vestibulüre  Augcnreflexc,  Acta  Olo-Larg 
goingica,  1924,  6,  p.  92. 

(9)  WiTTMAACK  K.,  l.  C. 
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plètement  détachées.  La  contradiction  entre  ces  résultats  sur  des  co¬ 
bayes  et  ceux  de  Bornes  sur  des  pigeons  n’est  pas  surprenante.  Dans 
les  diflérentes  classes  des  animaux  l’anatomie  du  labyrinthe  est  tout 
à  fait  différente.  Par  exemple  le  labyrinthe  des  oiseaux  contient  trois 
otolithes,  le  labyrinthe  des  mammifères  ainsi  que  celui  des  hommes 
n’en  ont  que  deux.  Pour  cela  il  est  imprudent  d’appliquer  sur  l’homme, 
sans  contrôle,  les  résultats  expérimentaux  obtenus  chez  des  mammifères 
et,  à  plus  forte  raison,  chez  des  animaux  des  classes  inférieures. 

Etant  prouvé  par  les  recherches  mentionnées  plus  haut  que  les  ca¬ 
naux  semi-circulaires  peuvent  provoquer  chez  les  mammifères  du  nys- 
lagmus,  reste  la  question  si  les  otolithes  peuvent  en  faire  autant.  Cette 
question  n’est  pas  encore  résolue.  Plusieurs  observations  tendent  à  prou- 
'^erle  contraire  et  rendent  l’existence  d’un  nystagmus  d’origine  otolithique 
chez  les  mammifères  au  moins  très  invraisemblable. 

Après  l’extirpation  unilatérale  totale  du  labyrinthe  se  manifeste  du 
nystagmus  spontané.  En  injectant  de  la  coca’ine  dans  l'oreille  moyenne 
'^es  cobayes  le  labyrinthe  se  paralyse  successivement.  D’abord  disparais¬ 
sent  les  réflexes  toniques,  ensuite  les  réflexes  des  canaux  semi-circu¬ 
laires.  La  disparition  des  réflexes  toniques  d'origine  otolithique  n’est 
pas  accompagnée  de  nystagmus  spontané.  Ce  nystagmus  se  manifeste  par 
la  suite,  en  même  temps  avec  la  disparition  des  réflexes  des  canaux 
aemi-circulaires  (1). 

Après  la  destruction  unilatérale  de  la  macula  sacculi  et  du  nerf  utri- 
culaire,  Versleegh  (2)  n’observait  aucune  secousse  de  nystagmus,  tandis 
qne  celui-ci  se  manifestait  immédiatement  en  ouvrant  le  pars  sup.  laby- 
‘‘’nthi.  Ces  observations  rendent  l’existence  de  nystagmus  spontané 
*1  Origine  otolithique  très  problématique. 

Comment  expliquer  le  nystagmus  provoqué  par  la  position  de  la  tête 
^3ns  l’espace,  observé  chez  les  malades,  et,  par  liolhfeld  (3),  chez  les 
®pins  intoxiqués  d’alcool  ?  Selon  l’opinion  de  plusieurs  auteurs,  le  nys- 
*'*gtnus  de  ces  lapins,  étant  provoqué  par  la  position  dans  l’espace  et  en 
Persistant  pendant  la  durée  de  cette  position,  doit  être  d’origine  otoli- 
*^ique  et  cau.sé  par  l’intoxication  des  labyrinthes. 

Cependant  d’autres  explications  sont  possibles,  par  exemple  que  le 
système  nerveux,  dûà  l’intoxication,  réagit  surdesexcitationsotolithiques 
•'ertnales,  avec  nystagmus.  Egalement  existe  la  possibilité  que  la  cause  du 
Nystagmus,  observé  chez  les  malades  mentionnés,  se  trouve  non  pas 
le  système  otolithicpie,  mais  dans  le  système  nerveux  central, 
que  les  excitations  qui  produisent  normalement  les  réflexes  toniques 
yeux  (les  déviations  compensatrices)  provoquent  maintenant  du 


hb?)  ^^r.Nus  M.  iuid  un  Klkyn  A.  A  contribution  concerninf;  tlic  function  of  tlic  ves- 
p  ni’*''  apparutus  Kon.  Alcademie  v.  Wclenschappen  Amslerdam  Proceedinys.  1924.  97, 


(?)  Vehstuegii,  c. 

Rotiii-iîld  ,I.  Uol)or  don  Kinfluss  acuter  und  chronisclicr  Alkoholvcrgiftunp,  etc. 
•  ous  d.  nearol.  Insliiil.  d.  Wiener  UniversiUii,  1913,  20,  p.  89. 
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nystagmus  en  irradiant  vers  les  noyaux  des  canaux  semi-circulaires.  Sî 
cette  explication  est  juste,  ce  nystagmus  n’est  donc  pas  d’origine  otolithi- 
que,  mais  d’origine  centrale,  et  le  rôle  des  otolithes  n’est  que  secondaire. 
L’exploration  clinique  d’une  grande  partie  des  malades  mentionnés  ne 
montrait  aucun  trouble  fonctionnel  des  labyrinthes.  N’ayant  pas  eu  d’au¬ 
topsies,  la  localisation  (dans  le  système  nerveux  central  ou  dans  les 
kbyrinthes)  de  la  cause  du  nystagmus  provoqué  par  la  position  de  la  tête 
dans  l’espace,  n’est  pas  encore  déterminée. 

Dans  d’autres  cas  de  «  nystagmus  otolithique»  l’accès  de  vertige,  accom* 
pagné  de  nystagmus,  est  provoqué  par  l’attitude  du  cou. 

Dans  la  littérature  nese  trouve  qu’un  ca.s(l),  montrant  l’accès  seulement 
lorsque  la  position  du  tronc  par  rapport  à  la  tête  était  modifiée,  tandis 
que  des  changements  de  position  de  la  tète  dans  l’espace  ne  le  provoquait 
pas.  Dans  plusieurs  cas  l’accès  se  manifestait  par  des  modifications  de 
la  position  aussi  bien  dans  l’espace  que  par  rapport  au  tronc.  Dans  le  cas 
de  VoAS,  déjà  mentionné,  la  malade  montrait  du  nystagmus,  non  Seule¬ 
ment  en  étant  couchée  sur  le  côté  droit  ou  en  portant  la  tète  dans  la  posi' 
tion  latérale  droite,  mais  aussi  lorsque  la  position  du  tronc  était  modi¬ 
fiée,  la  tête  étant  maintenue  immobile.  ' 

Si  le  mécanisme  du  nystagmus  provoqué  par  l’attitude  du  cou  peut 
être  de  la  même  origine  que  les  réflexes  toniques  du  cou.  agissant  sur  k 
musculature  des  yeux  et  du  corps,  n’est  pas  encore  établi,  il  est  connu 
que  ces  réflexes  tonifjues  sont  provoqués  dans  les  muscles  cervicaux  et 
qu’ils  disparaissent  après  la  section  des  racines  postérieures  cervicales- 
La  torsion  du  cou,  d’après  Szasz  (2),  provoque  des  modifications  de  k 
pression  du  liquide  rachidien  et  endo-périlymphatique.  Il  est  égalemeut 
possible  que  la  torsion  cause  des  changements  de  la  circulation  du  saoi 
dans  les  labyrinthes  et  dans  le  système  nerveux. 

Il  est  curieux  qu’en  étudiant  les  différentes  observations,  que  l’accès 
se  manifeste  dans  plusieurs  des  cas,  lorsque  la  tête  est  rejetée  en  arrièr® 
et  se  porte  en  rotation  vers  le  côté  droit  ou  gauche.  Quelquefois,  à 
consultation,  se  sont  présentés  des  malades  avec  la  seule  plainte  :  « 
vertige  lorscpie  le  coiffeur  me  rase  »  ;  autre  cas  «  lorsque  je  suis  la  course 
d’un  avion  »,  et  après  un  examen  très  minutieux  je  ne  pouvais  trouver aucu** 
trouble  labyrinthique.  Pour  cela  nous  avons  étudié  en  collaboration  ave^ 
mon  ami  Nieuwenhnijse.  prosecteur  au  laboratoire  d’anatomie  pathoD' 
gique  de  rUniversité  d’Utrecht,  l’inlluence  de  l’attitude  de  la  tête  sur 
circulation  du  sang  du  système  nerveux  et  des  labyrinthes.  Chez  des  cS' 
davres  les  deux  artères  vertébrales  ont  été  préparées  jusqu’à  l’intéric’^*^ 
du  crâne.  Pendant  l’injection  permanente  de  l’eau  dans  l’artère  soUS' 
clavière,  le  crâne  est  porté  dans  différentes  positions.  Lors([u’il  est  ren¬ 
versé  en  arrière  et  aussitôt  tourné  à  droite,  la  circulation  dans  l’artèr® 

(t)  DE  Kleyn  a.  unit  Versteegii  C.  Schwinilelanffillc  und  Nystagmus,  etc. 
olo-lariinrjologica,  (i,  p.  90. 

(2)  SzAsz.  Cflraclitnugen  über  den  Einfluss  derKopriiallung,  etc.  ZeiUchr.  /•r> 
Naseti  and  Ohrcnlicillc,  1022,  3,  p.  229. 
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Vertébrale  gauche  s'arrête,  tandis  que  l'eau  continue  de  couler  à  droite. 
En  tournant  à  gauche,  le  résultat  est  inverse,  l'artère  vertébrale  droite  se 
ferme,  presque  ou  entièrement,  tandis  qu'à  gauehe  le  courant  continue. 

Par  cette  observation  est  prouvé  que  le  changement  de  l’attitude  du 
cou  peut  altérer  la  circulation  du  sang  dans  l’encéphale.  Les  recherches 
importantes  anatomiques  de  Foix  et  Hillemand  (1)  ont  démontré  que 
les  changements  de  la  circulation  peuvent  provoquer  facilement  des 
troubles  fonctionels  des  noyaux  vestibulaires,  surtout  si  l’équilibre  entre 
les  deux  systèmes  vestibl^ïaires  était  d’avance  labile. 

En  outre,  les  vaisseaux  de  la  base  du  crâne  montrent  très  souvent  des 
variations  anatomiques.  Dans  vingt  cas  examinés,  deux  fois  l’artère  audi¬ 
tive  ne  naissait  pas  de  l’artère  basilaire,  mais  de  l’artère  vertébrale.  Dans 
ces  deux  cas  l’occlusion  de  l’artère  vertébrale  diminuera  directement 
l’afflux  du  sang  dans  le  labyrinthe. 

Dans  deux  autres  cas  l’artère  vertébrale  d’un  côté  était  très  étroite, 
tandis  que  l’autre  était  normale  ;  ainsi  à  peu  près  tout  le  sang  entrait 
par  cette  dernière  dans  le  bulbe  rachidien.  L’obstruction  de  cette  artère 
causera  un  fort  changement  de  la  circulation  du  bulbe. 

En  résumant  les  différentes  observations  envisagées,  la  conclusion  ne 
peut  être  autrement  que  l’origine  du  «  nystagmus  otolithique  »,  c’est-à-dire 
<lu  nystagmus  provoqué  par  la  position  de  la  tête,  est,  dans  beaucoup  de 
cas,  inconnue  et  que  l’existence,  chez  l’homme  et  les  autres  mammifères, 
<l’un  nystamus  d'origine  primaire  otolithique  n’est  pas  encore  certaine. 
Dans  quelques  cas  le  «  nystagmus  otolithique  »  n’était  même  pas  d’origine 
labyrinthique  mais  causé  par  l’attitude  du  cou.  Chaque  cas  de  vertige 
combiné  de  nystagmus  exige  donc  une  analyse  minutieuse  pour  exclure 
les  accès  provoqués  par  cette  attitude.  Le  nombre  de  pages  admis  ne  me 
permet  pas  de  m’étendre  sur  la  description  de  cette  analyse,  qui  se  trouve 
d’ailleurs  déjà  dans  une  publication  récente  (2).  Seules  des  observations 
de  cas  bien  analysés  peuvent  éclaircir  l’origine  du  nystagmus  provoqué 
Parla  position  delà  tête  dans  l’espace. 

III.  L'épreuve  calorique. 

Les  premiers  éléments  de  l’épreuve  calorique  de  Baranij  sont  contenus 
dans  une  observation  de  Brown-Séquard  (3),  qui  écrit  en  1860  :  «  Any  one 
'''ho  bas  received  an  injection  of  cold  water  in  the  ear,  may  know  that  it 
produces  a  kind  of  vertigo  and  that  it  is  diflicult  to  xvalk  straight  for  some 
bme  al’ter  this  irritation.  » 

L’épreuve  calorique  ou  thermique  de  /laraiiÿ(4)(1906)consisteà  irriguer 

FoixCh.  ol  Hillemand  P.  Les  artères  do  l’axe  oncéplialiquo,  ..Bcvuc  nevToloij 

19%,  11,  p.  705. 

(2)  De  Kleyn  A.  und  Vkiisteeoh  P.,  /.  c.,  p.  9. 

,  (3)  Brown-Séouahd  C.  Course  of  lectures  on  the  physiologtj  and  pathologg  of  llie  cen~ 
'^’^Jnervous  System  Lecture,  12,  p.  167,  Philadelphia,  1860. 

,^(«)  Barany  R.  Untersuchungen  Ober  den  vom  Vestibularapparat  des  Ohres  refiek- 
'■wisch  ausgelosten  rhytmischen  Nystagmus,  etc.  Mon.  f.  Ohrenheilk,  1906,  40,  p.  229. 
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le  conduit  auditif  avec  de  l’eau  à  température  supérieure  ou  inférieure 
à  celle  du  corps.  A  l’endroit  où  le  canal  semi-circulaire  horizontal 
voisine  le  tympan,  l’endolymphe  subit  une  modification  de  tempéra¬ 
ture  qui  change  sa  densité,  ce  qui  a  pour  résultat  de  déterminer  un  cou¬ 
rant  ascendant  dans  le  cas  de  thermique  chaude,  descendant  dans  le  cas 
de  thermique  froide. 

Si  l’ampoule  dans  le  cas  de  thermitjue  froide  se  trouve  plus  haut  que  la 
partie  refroidie  de  la  paroi  du  canal,  le  courant  descendant  est  anipullo- 
fuge  et  le  nystagmus  bat  vers  le  côté  non  irrigué.  En  changeant  la  posi¬ 
tion  de  la  tète  afin  que  l’ampoule  soit  plus  basse,  le  courant  descendant 
devient  ampulopète  et  le  nystagmus  bat  en  sens  opposé,  c’est-à-dire  vers 
le  côté  de  l'oreille  irrigué.  • 

Cette  théorie  de  Barany,  qui  explique  d’une  manière  simple  les  phéno¬ 
mènes  observés,  était  longtemps  presque  universellement  acceptée.  Sur¬ 
tout  depuis  que  Mdier  et  Lion  (1)  montraient  ([u’on  peut  observer  directe¬ 
ment  chez  les  pigeons  le  mouvement  de  l’endolymphe.  Cependant,  surtout 
pendant  ces  dernières  années,  la  théorie  de  Barany  est  aussi  discutée. 
D’après  Maupelil  (2),  Bartels  (3)  et  Ewald  (4)  la  thermique  froide  pro¬ 
voque  l’inhibition,  la  thermique  chaude  l’excitation  du  labyrinthe.  Selon 
leur  théorie,  on  pourrait  attendre  une  grande  ressemblance  entre  la 
thermique  froide  et  le  nystagmus  spontané  se  manifestant  après  la  des¬ 
truction  unilatérale  du  labyrinthe.  Cette  théorie  est  en  contradiction 
avec  les  résultats  expérimentaux.  Des  expériences,  qui  montrent  que  le 
canal  semi-circulaire  horizontal  du  côté  irrigué  joue  le  rôle  principal 
dans  la  provocation  du  nystagmus  calorique,  sont  déjà  mentionnées 
plus  haut.  Le  nystagmus  calorique  bat  en  sens  inverse  en  changeant  la 
position  de  la  tête  dans  l’espace.  Le  nystagmus  provocfué  par  l’extir¬ 
pation  unilatérale  est  constamment  dirigé  vers  le  côté  de  l’oreille 
intacte,  etc.  Ces  deux  formes  de  nystagmus  ne  sont  donc  pas  iden¬ 
tiques. 

Les  résultats  des  expériences  déjà  mentionnées  de  Borrics  sur  des 
pigeons  sont  estimés  être  en  désaccord  avec  la  théorie  de  Barany.  Mais, 
comme  nous  avons  vu  plus  haut,  ne  peuvent-elles  rien  prouver  pour  les 
mammifères.  TIwrnual  (5)  a  répété  ces  expériences.  Ses  pigeons  ne  mon* 


(1)  Maier  M.  und  Lion  U.  Experlmcntullcr  Nachweis,  etc.  Pfluqer's  Archiv,  1921, 
187,  p.  47. 

(2)  Maupbtit  R.  Etude  clinique  sur  le  nystagmus  rythmique  provoqué.  Thèse  pour 
le  doctorat,  Bordeaux,  1908. 

(3)  Bartei.s  -M.  e.  a.  Uebor  die  vom  Ohrapparat  ausgelftsten  Aiiugenbewegungcn 
(Ophthalmostatik).’  Klin.  Monalsbl.  f.  Augenheilk,  1912,  50,  p.  187. 

Idem  :  Ueber  Regulierung  der  Augenslellung  durch  den  Ohrapparat,  Mitt.  I,  avec  Zibu 
Graefe's  Archiv,  1910,  7G,  p.  1  ;  Mitt.  II,  1910,  77,  p.  531  ;  Mitt.  HI,  1911,  78,  p.  129  ! 
Mitt.  IV,  1911,  80,  p.  207. 

(4)  Ewald  R.  und  Wollenberg  R.  Der  Schiivindei  NolhnageVs  Ilandbuch,  Wion  uno 
Leipzig  HOlder,  1911,  p.  23. 

U>)  Tiiornval  a.  Etudes  expérimentales  sur  la  fonction  des  organes  des  canaux  semi- 
circulaires  et  celles  des  ololilhes  Levin  et  Munksgaard,  Cimenhague,  19^0.  . 

Idem  :  Experimentelle  Untersuchungen,  etc.  III.  Forlgcselsle  Sud  Munksgaard’ 
Kopenhagen.  1927 
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traient  plus  l’épreuve  calorique  après  la  destruction  des  canaux  semi- 
circulaires,  Cela  ne  prouve  naturellement  pas  que  les  résultats  de  Borries 
ne  sont  pas  exacts,  des  résultats  positifs  prouvant  plus  que  des  négatifs. 
Cependant  Thornval  ayant  vérifié  très  exaclemeiit  par  examen  histologique 
ses  expériences,  l’éclaircissement  des  causes  de  ces  différents  résultats 
par  de  nouvelles  recherches  est  à  désirer. 

Plus  difficiles  pour  mettre  d’accord  avec  la  théorie  de  Barang  sont  les 
observations  chez  quelques  malades  montrant  l'épreuve  calorique,  néan¬ 
moins  le  labyrinthe  étant  totalement  détruit  (f/rèan/sc/iifsc/i  (1).  Struycken- 
Qtiix  (2),  Luiid  (3),  Gra/ie  (4)  etautres).  En  irriguant  l’oreille  malade  avec  de 
l’eau  froide,  se  manifestait  du  nystagmus  vers  le  côté  sain.  Dans  le  cas  de 
Striigcken  Qiiix  la  destruction  complète  a  été  vérifiée  après  l’autopsie  par 
examen  histologique  Mais  l’identité  de  ce  nystagmus  avec  le  nystagmus 
normal  calorique  n'est  pas  prouvée.  Au  contraire,  Land,  qui  seul  examinait 
chez  son  malade  l’effet  des  changements  de  position  de  la  tête,  pouvait 
constater  que  le  sens  du  nystagmus  ne  changeait  pas,  comme  le  fait  le 
nystagmus  calorique. 

Souvent  le  nystagmus  vers  le  côté  sain  est  très  facile  à  provoquer  chez 
des  animaux  longtemps  encore  après  l’extirpation  unilatérale  du  laby¬ 
rinthe.  Tranquillement  assis,  les  yeux  ne  montrent  pas  de  secousses,  mais 
aussitôt  que  l’on  touche,  pince  ou  que  l’on  soulève  l’animal,  le  nystagmus 
se  manifeste.  Peut-être  qu’une  hypersensibilité  semblable  du  mécanisme 
central  du  nystagmus  vers  le  côté  sain  existait  chez  ces  malades,  et  que 
l’excitation  du  conduit  auditif  par  l’eau  froide  suffisait  pour  mettre 
ce  mécanisme  en  fonction.  Le  nystagmus  de  ces  malades  serait  alors 
d’une  origine  tout  à  fait  différente  que  celle  du  vrai  nystagmus  calo¬ 
rique. 

Aussi  les  observations  de  Kobrak(5)  et  deAa^e  Pliim  (6),  qui  montraient 
'lue  l’irrigation  avec  très  peu  d’eau  et  à  une  température  peu  différente  de 
celle  du  corps  peut  provoquer  l’épreuve  calorique,  sont  citées  contre  la 
théorie  de  Baraiig.  Dans  ces  conditions,  l’on  croyait  impossible  que  l’irri¬ 
gation  pouvait  changer  la  température  de  l’endolymphe,  entièrement 
enfermé  dans  des  canaux  osseux.  Kobrak  (1920)  constatait  que  chez  des 
personnes  normales  l’irrigation  avec  5  centimètres  cubes  de  l’eau  de  27“  ou 
Ciênie  d’une  température  plus  élevée,  suffisait.  Il  tirait  de  cette  ohserva- 
hon  la  conclusion  que  le  nystagmus  calorique  doit  être  provoqué  par  un 
céflexe  vaso-moteur,  modifiant  l’état  des  vaisseaux  labyrinthiques  etchan- 


,  (1)  UBn.vNTSCHiTscii  E.  Wioderkehr  von  Labyrinthrunction  nach  Labyrinthope- 
•■eUon,  etc.  Monalschr.  f.  Ohrenheilk.,  1910,  50,  p.  481. 

,  (2)  Struycken  h.  m  il  Quix  F.  ;  Een  geval  van  abcès,  etc.  Verslag  Ned.  Keel-neus- 
^rheelk.  Vereeniging,  Réunion  14  mai  1922,  p.  9. 

(3)  Lund  R.  Dansk  Olo-Larijngologisk  Selskab,  Réunion  2  décembre  1922. 

(4)  GnAiiii  K.  Otologischo  'Diagnostik  Int.  Zeniralbl.  f.  Ohrenheilk,  etc.  1923,  21, 


P-  114. 

1.(5)  Kobr 
p.  132. 

,.(6)  Plum  a.  Mctiiiide 
p.  342. 


F.  Zur  Frago  oiner  cxakten  Messbarkeit,  etc.  Arch.  f.  Ohrenheilk,  1920, 
quantittativen  Messung,  etc.  Passow's  Beilrâge,  1920-, 
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géant  par  suite  la  pression  intralabyrinthique,  d’où  secondairement  un 
déplacement  du  liquide.  Aage  Pliim  constatait  qu’une  différence  de  tempé¬ 
rature  de  1“  C.  supérieure  et  inférieure  à  celle  du  corps  suffisait,  en  irri¬ 
guant  longtemps,  pour  changer  chez  des  personnes  normales  l’épreuve 
thermique  froide  en  thermique  chaude.  / 

Le  désaccord  de  ces  observations  extrêmement  importantes  avec  la 
théorie  de  Baranij,  c’est-à-dire  l’impossibilité  d’une  modification  de  la  tem¬ 
pérature  de  l’endolymphe  dans  ces  conditions,  n’est  pas  démontré.  L’irri¬ 
gation  du  conduit  auditif  avec  de  l'eau  de  9°  C.  provoque  chez  les  chats  un 
refroidissement  si  intense  de  la  paroi  labyrinthique,  que  le  nerf  sympa¬ 
thique  de  l’œil,  c[ui  traverse  chez  ces  animaux  l’oreille  moyenne,  devient 
tout  à  fait  paralysé, (1).  Maier  et  Lion  (2)  montraient  qu’une  différence 
minimale  de  température  peut  provoquer  des  courants  dans  des  capillaires- 
Plusieurs  recherches  thermo-électriques  quantitatives,  e.  a.  de  Schmallü 
et  Vôlger(S),  qui  faisaient  l’épreuve  calorique  chez  des  sujets  avec  trépana¬ 
tion  mastoïdienne,  montrent  aussi  chez  l’homme  la  possibilité  d’un  refroi¬ 
dissement  de  l’endolynïphe  par  des  diminutions  minimales  de  la  tempéra¬ 
ture  de  la  paroi  du  canal  semi-circulaire. 

Ces  observations  prouvent  la  possibilité  d’un  refroidissement  de  l’en- 
dolymphe,  provoquant  des  courants  par  l’irrigation  du  conduit  auditif, 
mais  elles  n’excluent  pas  l’existence  d’un  nystagmus  provoqué  par  des 
réflexes  vaso-moteurs.  L’on  a  essayé  d’en  démontrer  l’existence,  mais  les 
résultats  sont  plutôt  négatifs.  Fischer  (4)  constatait  que  ni  la  section  ni  j 
l’excitation  du  nerf  sympathique  cervical  ne  provoquent  des  mouvements  ) 
des  yeux.  Avec  Versteegh  nous  avons  excité  et  sectionné  le  nerf  sympa-  ’ 
thique  cervical  pendant  l’irrigation  sioiultanée  des  deux  oreilles  avec  de 
l’eau  de  la  même  température.  Bien  que  cette  irrigation  rende  labile  ■ 
l’équilibre  entre  les  deux  systèmes  vcstibulaires,  il  ne  se  manifestait  j 

pourtant  pas  des  déviations  des  yeux  ni  des  secousses  de  nystagmuS-  ; 

Grahe  (5)  injectait  une  solution  de  1/1000  d’adrénaline  à  la  température  dU  ; 
corps  dans  le  conduit  auditif  des  malades  avec  un  tympan  perforé.  L’effet  : 
-était  le  même  :  pas  de  nystagmus.  ; 

Dans  d’autres  expériences  l’on  a  essayé  de  démontrer  une  influence 
des  réflexes  vaso-moteurs  sur  l’épreuve  thermique.  Les  résultats  sont 
contradictoires.  Kabo  (6)  n’observait  aucune  influence  chez  les  lapins  d®  j 
la  section  du  nerf  sympathique  cervical,  ni  de  l’extirpation  du  ganglio**  ) 
cervical  supérieur  et  inférieur.  D’après  Lannois  et  Gaillard  (7),  la  sectiOP 

(1)  De  Kleyn  a.  und  Maonüs  R.  Sympathicusiahmung  durch  Abkütdung  des  Mit'  , 
telohros,  etc.  Graefe's  Archiu,  1918,  96,  p.  368. 

(sj  ScHMALTZ  G.  und  VôLGER  G.  Ueber  die  Tomporaturbewegung  im  Felsenb«I*’'  ‘ 
Pfluger's  Archiv.,  1924,  204,  p.  708.  , 

(4)  Fischeb  M.  Gesellschafl  Deulscher  Hala-Nasen-und  Ohrenrârzle,  Réunion  n*" 

1921,  Nürnborg. 

(.0)  G.iaiih  K.  Wcilert^  Mittoilungen,  etc.  Passoiv's  Beilr.,  1921,  17,  p.  251.  ,, 

(6)  Kubo  J.  Ueber  die  vom  Nervus  acusticus  ausgelOsten  Augenbewegungeà,  • 

Pllùgers  Archiv.,  1906,  114,  p.  143.  . 

(7)  Lannoi.s  et  Gaielard.  A  propos  du  rôle  du  sympathique  dans  l’épreuve  de  Bn  , 

Soci'ilé  française  d’Olo-Rhinu-Largngologie,  octobre  1925. 


1-2  JUIN  1927 


903 


du  sympathique  cervical,  avec  arrachement  du  ganglion  cervical  supérieur 
chez  le  lapin,  montre  des  modifications  marquées  dans  la  production 
du  nystagmus  thermique  ;  augmentation  du  temps  de  latence  et  diminu¬ 
tion  de  sa  durée. 

Cet  abrégé  —  d’ailleurs  incomplet  —  montre  que  la  théorie  de  Barang  a 
bien  résisté  aux  attaques  scientifiques. 

La  signification  pratique  de  l’épreuve  thermique  pour  les  neurologues 
est  donnée  par  le  fait  que  les  tumeurs  de  l’étage  postérieur  causent  sou¬ 
vent  l’inexcitabilité  du  labyrinthe  homolatéral,  et  que  l’épreuve  calorique 
donne  le  seul  mojmn  d’examiner  séparément  l’excitabilité  de  chaque  laby- 
finthe.  L’épreuve  rotatoire  excite  toujours  les  deux  labyrinthes.  C’est 
vrai  que  le  post-nystagmus  à  l'arrêt  de  la  rotation  à  gauche  est  surtout 
provoqué  dans  le  labyrinthe  droit,  à  l’arrêt  de  la  rotation  à  droite  surtout 
dans  le  labyrinthe  gauche,  de  sorte  qu’on  peut  démontrer  dans  un  cas 
d’inexcitabilité  unilatérale,  avec  l'aide  de  l'épreuve  rotatoire,  de  quel 
côté  le  labyrinthe  est  Lnexcitable.  Après  la  destruction  par  exemple  du 
labyrinthe  gauche,  l'épireuve  rotatoire  à  droite  n’évoquera  pas  de  nys¬ 
tagmus  mais  seulement  quelques  secousses  faibles.  Mais  plus  tard  dans 
plusieurs  cas  se  manifeste  une  compensation  centrale  {Rullm)  (1),  et 
alors  l’épreuve  rotatoire  vers  les  deux  côtés  ne  montre  plus  de  diffé¬ 
rences.. 


Un  autre  avantage  de  l’épreuve  thermique  est  que  l’on  peut  à  peu  près 
toujoQirs  l’appliquer,  tandis  que  l’état  des  malades  souvent  ne  permet  pas 
les  placer  sur  le  fauteuil  tournant.  Pendant  l’épreuve  thermique  le 
’T'alade  reste  couché.  Depuis  que  Kobrak  a  montré  que  l'injection  des 
petites  quantités  d’eau  d’une  température  peu  différente  de  celle  du 
^crps  suffit,  l’épreuve  thermique  ne  provoque  plus  des  vertiges  ni  des 
*rausées  comme  auparavant  avec  la  méthode  originale  de  Barany. 

Uians  la  littérature  on  remarque  souvent  dans  la  description  des  obser¬ 
vations,  que  les  deux  labyrinthes  montrent  une  différence  d’excitabi- 
bté.  Pour  démontrer  cette  différence  sont  employées  les  méthodes  sui- 

Vantes  : 

“)  L’irrigation  simultanée  des  deux  oreilles  d’après  Riillin  (2)  ; 

L  irrigation  successive  des  deux  oreilles  ; 
c)  L’épreuve  rotatoire  comparée  vers  les  deux  côtés. 

Mais  en  vérité  ces  méthodes  ne  permettent  pas  de  diagnostiquer  une 
v**fférence  d’excitabilité. 

ftiWin  irriguait  simultanément  les  deux  oreilles  avec  la  même  quantité 
cau  froide  à  la  même  température.  Si  cette  irrigation  ne  provoque  pas 
oystagmus,  Rullin  conclut  que  les  deux  labyrinthes  sont  également  exci- 
"'es,  tandis  que  la  manifestation  de  nystagmus  prouverait  une  différence 


oiJl  R’uttin  E.  Uebor  Kompensation.  dos  Drehnystagmus.  Verh,  di  Deulschen  Olol, 
Réunion  mai  1914,  Kiel, 

Ruttin  E.  Zur  DUTorentialdiagnoso  der  Erkranhkungen  des  vestibularen  Endap- 
*103,  etc.  Verh.  d.  Deulschen  Olol.  Gesdlch.  Réunion  mai  1909,  Basel, 
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d’excilabililé  (le  nystagmus  battant  vers  la  gauche,  étant  provoqué  par  le 
labyrinthe  droit,  indiquerait  une  excitabilité  moins  forte  à  gauche).  Cepen¬ 
dant  ces  conclusions  ne  sont  pas  tout  à  fait  justes.  Les  oreilles  externes 
peuvent  être  différemment  construites,  ainsi  que  le  refroidissement  de 
l’endolymphe  des  deux  côtés  n’est  pas  pareil. 

Cette  objection  est  de  validité  aussi  par  rapport  aux  animaux,  comme  le 
prouvent  des  recherches  faites  en  collaboration  avec  Dtisser  de  Barenne  (1)> 
sur  des  lapins  normaux,  ne  montrant  aucun  trouble  des  réactions  laby¬ 
rinthiques  Chez  un  grand  nombre  de  ces  animaux  l’irrigation  simultanée 
provoquait  du  nystagmus. 

Une  différence  du  nystagmus  calorique  des  deux  côtés,  en  irriguant  suc¬ 
cessivement  les  deux  oreilles,  ne  permet  plus  de  diagnostiquer  une 
différence  d’excitabilité  labyrinthique. 

En  1911  Bauer  elLeidler  montraient  que  l’extirpation  de  différentes  par¬ 
ties  de  l’encéphale  (contrôlée  sur  coupes  sériés)  change  chez  les  lapins  le 
postnystagmus  de  l’épreuve  rotatoire.  Après  l’extirpation  de  l’hémisphère 
droit,  le  postnystagmus  provoqué  par  la  rotation  à  gauche  est  plus  fort, 
comme  celui  qui  se  manifeste  après  la  rotation  à  droite.  Le  postnys' 
tagmus  après  rotation  à  gauche  (provoqué,  surtout  comme  nous  avons  vu, 
par  le  labyrinthe  droit),  étant  le  plus  fort,  Bauer  et  Leidler  concluaient  que 
l’extirpation  d’un  hémisphère  cause  une  excitabilité  plus  grande  du  laby' 
rinthe  homolatéral  que  du  labyrinthe  contralatéral.  Cependant  une  exci¬ 
tabilité  inégale  des  centres  nerveux  du  nystagmus  ou  de  .ses  arcs  réllexeS 
causée  par  l’extirpation  peut  également  expliquer  le  phénomène  observé 
parfiaiieret  Leidler. 

Pour  cela  l’effet  de  ces  extirpations  sur  l’épreuve  thermique  était  étudié, 
en  collaboration  avec  Dusser  de  Barenne  (1)  chez  des  lapins.  Des  lapin® 
normaux  ne  montrant  pas  de  nystagmus  en  irriguant  simultanément  le® 
deux  oreilles  avec  de  l’eau  à  la  même  température,  étaient  choisis.  Après 
l’extirpation  d’un  hémisphère  cérébral  ne  se  manifestait  pas  plus  qu’avant 
le  nystagmus  par  irrigation  simultanée,  mais  les  lapins  montraient  le® 
phénomènes  intéressants  suivants  : 

1°  L'épreuve  rotatoire  asymmétrique,  observée  par  Bauer  et  Leidler  (2)- 

2"  L’épreuve  thermique  chaude,  appliquée  du  côte  de  l' extirpation,  proVO' 
quait  un  vif  nystagmus,  tandis  que  l’épreuve  thermique  chaude  de  l’autre 
oreille  produisait  seulement  quelques  faibles  secousses. 

Ces  résultats  de  la  thermique  chaude  sont  en  parfait  accord  avec  * 
conception  de  Bauer  et  Leidler  (3),  que  le  labyrinthe  homolatéral  devient 
plus  excitable  que  le  contralatéral  après  l’extirpation  d’un  hémisphère. 

3“  L’épreuve  thermique  froide  de  l’oreille  homolatérale  donnait  seulenien 
un  très  faible  nystagmus,  de  l’oreille  contralatérale  un  fort  nystagmn®' 


(1)  Dusser  de  Barenne  J.  und  de  Kleyn  A.  Ueber  vestibuliirc  Augen  refloxe, 
Groe/e’s  Archiu.,  1923,  111,  p.  374. 

(2)  Bauer  J.  und  Leidler  B.  Ueber  des  Einftuss  der  Ausechallung,  etc. 

(3)  L.  c.,  Obeisleiners  Arbeilen,  1911,  29,  155. 
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néanmoins  la  même  quantité  d’eau  à  la  même  température  était  injectée. 
Maintenant  tout  à  fait  contradictoire  à  cette  conception,  l’excitation  du 
labyrinthe  contralatéral  produisait  le  plus  grand  effet.  Il  est  impossible 
d’expliquer  ces  résultats  opposés  par  une  différente  excitabilité  labyrin¬ 
thique. 

Après  l’extirpation  d’un  hémisphère,  par  exemple  de  l’hémisphère 
gauche,  l’épreuve  rotatoire  à  droite,  la  thermique  chaude  à  gauche  et  la 
thermi([ue  froide  à  droite  provoquent  un  vif  nystagmus.  Ces  trois  épreuves 
produisent  toujours  un  nystagmus  battant  vers  le  côté  gauche.  II  paraît 
donc  qu’après  l’ablation  d’un  hémisphère  le  mécanisme  central  du  nys¬ 
tagmus  battant  vers  le  côté  de  l’ablation  est  plus  excitable  que  le  méca¬ 
nisme  du  nystagmus  battant  opposément. 

Dans  la  table  suivante,  les  observations,  faites  chez  un  lapin  après  l’a¬ 
dulation  de  l’hémisphère  gauche,  sont  assemblées. 


ExUrp  ilinn  de  l'hémisphère  gauehe. 


Nystagmus 
battant 
vers  le  droit. 

Nystagmus 

battant 

vers  le  gauche. 

Labyrinthe  excité. 

Faible  (postnyst.) 

Fort  (postnyst.) 

Principalement  le  la 

Fort. 

byrinthe  gauche. 
Labyrinthe  gauche. 

Faible. 

Faible. 

Fort. 

Labyrinthe  droit. 

Rotation  à  gaucho . 

Rotation  à  droite . 

fhermique  chaude  ù  gauche, 
rhermique  froide  à  droite., 
rhermique  froide  à  gauche, 
rhermique  froide  à  droite. 


Pour  savoir  si  le  même  phénomène  se  présente  chez  l’homme,  36  ma- 
dades  de  la  clinique  des  professeurs  Winkler  et  Boiiman  atteints  de 
dutneurs  ou  d’abcès  de  l’encéphale,  ont  été  examinés  avec  l’épreuve  ther- 
'^'niue  dans  la  modification  de  Kobrak.  L’état  de  la  plupart  de  ces  malades 
supportait  pas  l'examen  avec  l’épreuve  rotatoire.  Pendant  l’examen  le 
^•’alade  a  été  demandé  de  regarder  à  l'infini  pour  exclure  le  soi-disant 
*  nystagmus  physiologique  »  qui  se  manifeste  chez  certaines  personnes 
n’’squ’elles  regardent  vers  l’un  des  côtés.  Naturellement  des  malades 
'^'Outrant  du  nystagmus  spontané  en  position  directe,  étaient  exclus  d’a- 
''ance  de  ces  recherches. 

Les  deux  oreilles  ont  été  injectées  successivement  avec  la  même  quan- 
.Ré  d'eau  (5,  au  plus  haut  10  cmc.)  de  même  température.  Après  chaque 
R^jection  l’on  attendait  jusqu'à  disparition  complète  du  nystagmus,  avant 
'njecter  l'oreille  de  l'autre  côté.  Par  des  changements  réguliers  (de  5"  G.) 
®'a  température  on  déterminait  si  la  thermique  d’une  certaine  tempéra- 
provoejuait  du  nystagmus  à  l’un  et  pas  à  l’autre  côté. 

L  abord  était  étudiée  la  thermique  froide  avec  de  l’eau  d’une  tempéra- 
assez  basse  (1.5^  G.).  Dans  la  majorité  des  cas  se  manifestait  du  nys- 


lür( 


-...V.,.  . . J - -  ..V.  ........ . . J  - 

®8aiu.s  des  deux  côtés.  Dans  ces  cas  l’circt  des  injections  avec  de  l’eau 
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moins  froide  (resp.  de  20°,  25»,  30»  et  35“  C.)  on  étudiait  et  on  observait 
ensuite  si  le  nystagmus  provoqué  de  l’un  des  côtés  manquait  plus  tôt  que 
celui  de  l’autre  côté.  Dans  les  cas  où  l’eau  de  15»  C.  ne  produisait  pas  de 
nystagmus,  l’on  essayait  si  de  l’eau  d'une  température  encore  plus  basse 
(de  10»  resp.  5°  C.)  le  provoquait  à  l’un  ou  aux  deux  côtés.  La  thermique 
chaude  a  été  commencée  avec  de  l'eau  de  40“  C.  et,  lorsque  le  nystagmus 
ne  se  manifestait  pas,  l’on  a  augmenté  par  5“  C. 

11  des  36  cas  montraient  les  memes  phénomènes  que  les  lapins,  dont  un 
hémisphère  avait  été  extirpé.  Dans  tous  ces  11  cas  des  abcès  ou  tumeurs 
de  1  un  des  hémisphères  avaient  été  diagnostiqués.  Les  observations  dans 
un  cas  d’abcès  du  lobe  frontal  gauche,  vérifié  par  l’opération,  sont  asseni' 
hlées  dans  la  table  ci-dessous. 


Abcès  du  lobe  frontal  gauche. 


Thermique  froide. 

Nystagmus 
ballant 
vers  le  droit. 

Nystagmus 
blallant 
vers  le  gauche. 

Labyrinthe 

excité. 

5  cmc.  de  25“  C.  à  droite  . . 
5  cmc.  de  25“  G.  à  gauche  . 
5  cmc.  de  30“  C.  i'i  droite  . . 
5  cmc.  de  30“  C.  à  gauche. 

+  faible 

+  fort 

+ 

Labyrinthe  droit. 

Labyrinthe  droit. 

Thermique  chaude. 

10  cmc.  de  50“  C.  à  droite. . 
10  cmc.  de  50“  C.  à  gauche. 

- 

+ 

Labyrinthe  gauche- 

Précisément  comme  chez  les  lapins,  le  nystagmus  battant  vers  le  côté 
de  l’hémisphère  malade  était  le  plus  fort  et  le  plus  facilement  provoqué- 

Dans  trois  cas  une  tumeur  du  cervelet  avait  été  diagnostiquée  et  véri' 
fiée  par  l’opération  ;  ces  cas  ne  montraient  pas  le  phénomène  de  nystag' 
mus  asymétrique  (1). 

Les  cas  observés  suivis  d’autopsie,  sont  d’une  quantité  trop  minini® 
pour  localiser  les  lésions,  qui  peuvent  produire  ces  symptômes.  Si 
recherches  ultérieures  prouvent  que  seules  les  lésions  d’un  hémisphèr® 
cérébral  le  produisent  et  non  pas  les  lésions  du  cervelet,  1’ 
mique  successive  obtiendra  de  la  valeur  pour  le  diagnost 
entre  les  tumeurs  ou  abcès  du  lobe  frontal  et  du  cervelet,  qui.  connu®' 
peuvent  donner  un  complexe  de  symptômes  semblables. 

Donc  pour  démontrer  une  différence  d’excitabilité  des  deux  labyrinthe®’ 
il  ne  sullit  pas  d’examiner  seulement  avec  l’épreuve  thermique  froide,  comifl® 
l’on  fait  souvent.  L’existence  d’une  différence  d’excitabilité  devient  p*"® 


épreuve  ttiei 
ic  différentiel 


(1)  Dans  les  22  autres  cas,  avec  des  diagnoses  dilTérentes,  le  phénomène  manqu®*! 
aussi. 
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bable  si  l’épreuve  thermique  froide  et  chaude  à  un  côté  donne  un  nystagmus 
plus  fort  que  ces  thermiques  à  l’autre  côté. 

En  résumé,  l’épreuve  de  Barany  a  les  significations  suivantes  pour  la 
clinique  : 

1“  L’épreuve  calorique,  en  ne  provoquant  pas  de  nystagmus  à  un  deS 
côtés,  montre  l’inexcitabilité  de  l’un  des  deux  labyrinthes,  ce  qui  est  im¬ 
portant  pour  le  diagnostic  des  tumeurs  de  l’étage  postérieur. 

2“  Les  épreuves  thermiques  froide  et  chaude  de  l’ime  des  oreilles,  en 
produisant,  toutes  les  deux,  un  nystagmus  plus  fort  que  ces  épreuves 
de  l’autre  oreille,  rend  probable  une  différence  d’excitabilité  des  deux 
labyrinthes. 

3°  La  thermique  froide,  en  étant  plus  forte  à  un  côté,  la  thermique 
chaude  à  l’autre,  une  lésion  du  système  nerveux  est  à  supposer  (surtout 
de  l’hémisphère  cérébral  vers  lequel  le  nystagmus,  se  manifestant  le  plus 
facilement,  est  dirigé). 

4°  En  employant  seulement  l’épreuve  thermique  froide  ou  chaude, 
l’on  ne  peut  pas  démontrer  une  différence  d’excitabilité  des  deux  lahy- 
ciftthes,  encore  moins  qu’avec  l’épreuve  rotatoire.  La  littérature  montre 
comment  l’on  commet  trop  souvent  l’erreur  d’appliquer  ces  méthodes 
insuffisantes  pour  démontrer  cette  différence. 


RAPPORT 


L’ÉTUDE  CLINIQUE 

DE  L’EXAMEN  FONCTIONNEL  DE  L’APPAREIL 
VESTIBULAIRE  d) 


A. HAUTANT 


Quatre  noms  dominent  l’histoire  de  la  physiopathologie  de  l’appareil 
vestibulaire  :  Flourens,  Mcnière,  Breuer  et  Barany. 

Flourens  (2),  parla  série  de  ses  travaux  publiés  de  1825  à  1828,  montra,' 
le  premier,  que  la  VIII®  paire  crânienne  était  en  réalité  formée  de  deux 
nerfs  :  le  nerf  cochléaire,  qui  se  rend  au  limaçon,  et  dont  la  paralysi® 
entraîne  la  surdité  ;  le  nerf  vestibulaire,  qui  se  distribue  aux  canaux 
semi-circulaires,  et  dont  la  lésion  provoque  des  troubles  de  l’équilibre- 
Poursuivant  cette  étude,  il  observa  que  la  destruction  de  chaque  canal 
semi-circulaire,  surtout  quand  elle  était  pratiquée  simultanément  sur  les 
deux  canaux  homologues,  provoquait  des  mouvements  de  la  tète  et  des 
yeux  dans  le  plan  de  ces  canaux  ;  la  section  de  chaque  pédoncule  céré¬ 
belleux  déterminait  des  troubles  identicpies  à  celle  d'un  canal  semi-circu¬ 
laire,  comme  si  les  fibres  nerveuses  vestibulaircs  empruntaient  la  voie 
d’un  pédoncule  différent,  d’après  le  canal  où  elles  prennent  naissance. 

Mais  Flourens  se  représentait  mal  le  véritable  mécanisme  fonctionnel 
des  canaux  semi-circulaires  ;  il  pensait  simplement  que,  par  ses  expé¬ 
riences,  il  avait  détruit  des  «  forces  modératrices  de  mouvement  ». 

Ménière  (3)  transporta  dans  la  pathologie  humaine  les  enseignements 
physiologiques  de  Flourens.  Dans  plusieurs  mémoires  à  l’Académie  d® 
Médecine,  en  1800  et  1801,  il  démontra  que  des  «  accidents  réputés  céré- 

(1)  Ce  rapport  a  6t  établi  avec  la  collaboration  do  mes  Assistants:  J.  Durand, 

Aubry,  ot  de  mon  Assistant  à  litre  étranger  Alujomulï.  Je  suis  heureux  de  leur  adresse 
ici  mes  plus  affectueux  remerciements. 

(2)  Flourhns.  Recherches  sur  les  fondions  du  mjsUme  nerveux  dans  les 
vcrtdbrés,  p  4û2  é  b02.  t.ibrairie  Baillière,  Paris,  1842. 

(3)  Ménièhu.  Nouveaux  documents  relatifs  aux  lésions  do  l’oreille  interne,  carac' 
térisées  par  des  symptômes  de  congestion  cérébrale.  Gazelle  médicale  de  Paris,  anne 
18Ü1,  p.  230  et  p.  507. 
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braux,  tels  que  vertiges,  étourdissements,  marche  incertaine,  tournoie¬ 
ment  et  chute,  accompagnés  de  nausées  et  vomissements,  ont  leur  siège 
dans  l’appareil  auditif  interne...  Tout  porte  à  croire  que  la  lésion  maté¬ 
rielle  qui  est  la  cause  de  ces  troubles  fonctionnels  réside  dans  les  canaux 
semi-circulaires  ». 

Breuer  (1),  simple  praticien  général  à  Vienne,  le  premier  étudia  expé¬ 
rimentalement  les  manifestations  de  l’excitabilité  semi-circulaire  sur  les 
yeux  (1874).  Il  essaya  de  vérifier,  par  des  expériences,  les  conceptions  de 
^ach,  restées  du  domaine  philosophique,  sur  les  canaux  semi-circulaires, 
comme  organe  des  sens  de  la  perception  des  mouvements  de  rotation. 
B  soumit  pour  la  première  fois  des  animaux  à  des  mouvements  de  rotation; 
il  provoqua  ainsi  des  mouvements  de  la  tête  analogues  à  ceux  que  Flourens 
uvait  observés  à  la  Suite  de  la  section  des  canaux  semi- circulaires.  En  outre, 
c’était  là  un  phénomène  nouveau  d’observation  qui  allait  être  riche 
conséquences  cliniques,  il  remarqua  que  les  mouvements  nystagmiques 
dus  à  l’excitation  des  canaux  n’étaient  pas  limités  à  la  tête,  mais  se  mani¬ 
festaient  également  sur  les  globes  oculaires.  Il  démontra  que  le  nystagmus 
de  rotation  et  le  nystagmus  galvanique  étaient  déterminés  par  l’excitation 
labyrinthique,  «ar  il  e.st  impossible  de  les  provoquer  quand  les  labyrinthes 
®ont  détruits.  (B’est  Breuer  qui  a  établi  les  bases  du  réflexe  nystagmique. 

Barany  (2),  c»mme  Ménière  le  fit  au  sujet  des  découvertes  de  Flourens, 
^  l’echerché  dans  la  path»l®gie  humaine  les  applications  pratiques  de  ce 
ï’éflexe  nystagmique  vestibulaire,  que  Breuer  avait  découvert  trente 
innées  auparavant. 

B  eut  surtout  le  mérite  de  préciser  les  conditions  d’apparition  du 
ï’éflexe  nystagmique  provoqué  par  l’épreuve  calorique  (1905)  ;  grâce  à  ses 
travaux,  l’étude  du  réflexe  nystagmique  vestibulaire  est  sortie  des  labora¬ 
toires  de  physiologie  pour  entrer  dans  le  domaine  clinique  quotidien. 

est  vrai  que  les  études  contemporaines  de  l’École  Otologique  Viennoise, 
®*ii’  la  chirurgie  de  l’oreille  interne,  l’ont  grandement  aidé,  car  elles  lui 
?"t  apporté  des  cas  de  démonstration  expérimentale  sur  l’homme, 
•oentiques  à  ceux  que  Breuer  n’avait  pu  réaliser  que  sur  l’animal. 


Physiopathologie  vestibulaire. 


importance  de  l'appareil  vcslibiihure  dans  iéqnilibre. 

.  excitation  de  l’appareil  périphérique  vestibulaire  déclenchedes  réflexes 
J  "’fiues  et  des  mouvements  réactionnels,  destinés  à  maintenir  l’équilibre 
1  individu  dans  une  position  déterminée,  ou  bien  à  le  rétablir,  quand 
®st  compromis  par  un  déplacement.  Ces  réflexes  sont  toujours  associés 


à  d’ 


autres  réflexes,  nés  au  niveau  des  muscfes  et  des  articulations  ;  dans 
®  association,  leur  rôle  n’est  pas  prépondérant,  car  leur  disparition 


Upbor  (iio  Fnnktion  rlor  Bogrngango  dor  Olirlabyrinlh.  Med.  Jahrbücher. 
Baiiany.  Menais.  /.  Ohren.,  1905,  p.  191. 
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n’enlraîne  aucun  trouble  fondamental  ;  un  sujet  privé  de  ses  deux  laby¬ 
rinthes  ne  présente,  dans  la  vie  courante,  aucune  altération  importante  de 
l’équilibre.  Aussi  est-il  difficile  de  déceler  les  altérations  de  l'appareil 
vestibulaire,  par  la  simple  recherche  des  troubles  qu’un  sujet  peut  pré¬ 
senter  spontanément,  qu’il  soit  au  repos  ou  bien  en  mouvement.  Pour  les 
étudier,  il  est  nécessaire  de  provoquer  la  mise  en  branle  de  l’appareil  ves¬ 
tibulaire  par  des  excitations  artificielles,  toujours  plus  intenses  que  l’exci¬ 
tant  physiologique  normal  ;  l’étude  physiopathologique  de  cet  appareil 
s’en  trouve  faussée  ;  mettant  en  jeu  de  fortes  excitations,  elle  ne  révèle  que 
des  altérations  déjà  marquées,  et  la  plupart  des  {roubles  fonctionnels  atté¬ 
nués  échappent  à  ses  investigations. 

b)  Les  mouvements  réactionnels  vestibnlaires . 

L'appareil  vestibulaire  n’est  pas  un  sixième  organe  des  sens.  Il  est  sim¬ 
plement  le  point  de  départ  d’actes  réflexes  :  chez  un  sujet  normal,  l’ir¬ 
ritation  artificielle  violente  d’un  appareil  vestibulaire  provoque  l’ap¬ 
parition  de  mouvements  réactionnels  qui  portent  sur  les  globes  oculaires 
(nystagmus  provoqué),  le  corps  (Romberg  positif)  et  les  membres  (dévia¬ 
tions  du  braset  de  l’index).  Ces  mouvements  réactionnels  ne  se  produisent 
pas  au  hasard  ' 

a)  Leur  direclion  dép(  nd  du  sens  du  déplacement  du  liquide  endolym" 
phatique  vestibulaire.  On  admet,  en  effet,  que  l’excitation  d'un  canal 
semi  circulaire  est  déclenchée  par  le  déplacement  du  liquide  dans  le  ca¬ 
nal.  entraînant  l’inclinaison  des  cils  des  cellules  sensorielles.  Cette  incli¬ 
naison  se  fait  dans  deux  sens  opposés,  suivant  que  le  liquide  se  déplace 
du  sommet  de  l’arc  vers  l’ampoule  (excitation  ampullipète),  ou  inverse¬ 
ment,  de  l’ampoule  vers  le  sommet  de  l’arc  (excitation  ampullifuge). 

Les  trois  mouvements  réactionnels  des  globes  oculaires,  du  corps  et 
des  extrémités  .se  produisent  toujours  dans  la  même  direction,  et  ces  trois 
déplacements  ont  lieu  dans  le  même  sens  que  le  courant  endolympha' 
tique  qui  leur  a  donné  naissance.  Cette  loi  fondamentale  domine  la  phy¬ 
siologie  vestibulaire. 

A  vrai  dire,  il  semble  que  le  mouvement  oculaire  a  lieu  en  sens  oppo®^ 
au  déi)lacetncnt  du  corps  et  des  extrémités.  Ce  n’est  qu’une  apparence.  Le 
mouvement  réactionnel  oculaire  est,  en  réalité,  composé  d’abord  d’un  dépla¬ 
cement  fondamental,  qui  se  produit  dans  la  même  direction  que  le  mouve¬ 
ment  réactionnel  du  corps  et  des  membres  ;  puis,  il  est  suivi  d’une 
secousse  accessoire  brusque,  très  rapide,  qui  a  lieu  en  sens  opposé  et 
ramène  l’œil  à  son  point  de  départ.  Ce  déplacement  lent  suivi  d  une 
secousse  rapide  de  retour,  constitue  le  mouvement  rythmique  nystagmifl'^®' 
La  secousse  rapide  étant  la  plus  apparente,  la  réaction  oculaire,  si  l’on  n  en 
décomposait  pas  les  éléments,  paraîtrait  se  produire  en  sens  opposé  aU* 
mouvements  réactionnels  du  corps  et  des  extrémités.  , 

^)  Leur  forme  dépend  du  canal  semi-circulaire  excité  ;  s’agit-il  du  cana 
horizontal,  le  déplacement  a  lieu  dans  un  plan  horizontal  ;  s’agit-ü  des 
canaux  verticaux,  le  déplacement  se  produit  dans  un  plan  frontal,  diagon» 
ou  vertical. 
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c)  La  sensation  de  déplacement. 

L’excitation  prolongée  ou  vive  de  l’appareil  vestibulaire  provoque 
l’apparition  d’une  sensation  de  déplacement  :  le  sujet  sent  que  son  corps 
est  entraîné  dans  une  direction  déterminée,  ou  bien  il  s’imagine  que  les 
objets  qui  l’environnent  tournent  dans  une  direction  opposée.  Cette  sen¬ 
sation  de  déplacement  prend  le  nom  de  sensation  vertigineuse,  quand  elle  est 
très  accusée  et  qu’elle  provoque  une  impression  d’in  stabilité  avec  son  cortège 
de  réactions  bulbaires  :  angoisse,  pâleur,  sueurs,  nausées,  bradycardie. 

La  sensation  de  déplacement  n’est  pas  une  sensation  propre  à  l'appareil 
■restibulaire.  Elle  est  également  donnée  par  les  nerfs  de  la  sensibilité  pro¬ 
fonde.  Un  sujet  alabyrinthique,  placé  sur  un  fauteuil  tournant,  1er.  yeux 
bandés,  conserve  (quoique  très  amoindrie)  la  sensation  du  déplacement 
passif  qu’il  subit.  Cependant,  l'excitation  vestibulaire  en  reste  le  facteur 
principal  ;  seule,  l’excitation  vestibulaire  anormale  provoque  la  sensation 
''^ortigineuse.  Le  vertige  appartient  en  propre  à  l’appareil  vestibulaire, 
3  son  organe  périphérique  ou  à  ses  noyaux  bulbo  protubérantiels. 

d)  Le  déplacement  oculaire,  réflexe  vestibulo-oculo-moteur,  est  la  réaction 
vestibulaire  fondamentale. 

■Il  semble  que  l’arc  réflexe  vestibulo-bulbo-oculaire  soit  la  voie  directe 
principale  de  l’appareil  vestibulaire  :  quand  le  fonctionnement  de  cet 
appareil  est  presque  complètement  annihilé,  la  réaction  vestibulaire, 
’^êtne  à  la  suite  d’une  excitation  très  forte,  se  réduit  à  l'ébauche  de 
Quelques  secousses  nystagmiques  ;  les  autres  mouvements  réactionnels,  et 
^  plus  forte  raison  la  sensation  vertigineuse,  manquent. 

Il  ne  paraît  pas  que  les  autres  mouvements  réactionnels  et  la  sensation 
''’ertigineuse  dépendent  du  réflexe  nystagmique.  Ce  réflexe  peut  être  extrê¬ 
mement  intense,  sans  qu’il  y  ait  de  sensation  vertigineuse  ou  même  de 
mouvements  réactionnels  :  dans  les  tumeurs  ou  les  abcès  de  la  fosse  céré¬ 
belleuse,  l’exploration  vestibulaire  provoque  quelquefois,  comme  j’ai  pu 
m  Vérifier,  un  réflexe  nystagmique,  violent  en  intensité  et  en  durée,  sans 
aucune  autre  réaction. 

®)  Les  mouvements  réactionnels  du  corps  et  des  membres  sont  les  réflexes 
la  voie  vestibulo-spinale. 

Hes  mouvements,  dans  une  certaine  mesure,  sont  liés  au  bon  fonction- 
^’^rnent  d’autres  appareils,  en  particulier  du  cervelet  et  du  cerveau,  car  ce 
des  mouvements  coordonnés,  et  ils  subissent  plus  ou  moins  l'in- 
Uence  de  la  volonté.  Cependant,  leur  production  ne  paraît  pas  dépendre 
J  ‘mément  du  cervelet  et  du  cerveau  ;  ce  sont  avant  tout  des  réflexes  de 
^  Voie  vestibulo-spinale  (Voir  l’interprétation  des  épreuves  de  Romberg 
du  signe  de  l’indication).  Leur  importance  reste  secondaire. 

Réflexes  de  mouvement  et  réflexe  de  position. 
b-es  réflexes  labyrinthiques  doivent  être  divisés  en  deux  groupes  : 

1°  Réflexes  répondant  à  des  mouvements  :  Les  cupules  qui  recouvrent  les 
sensorielles  des  canaux  semi-circulaires  sont  mobiles  dans  l’endo- 
^mphe  etadaptéesà  réagir  à  des  mouvements  de  la  tête.  Elles  excitent  les 
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cils  sensoriels  pendant  le  mouvement  ;  leur  aetion  cesse  à  l’arrêt  du 
déplacement  du  liquide. 

2“  Réflexes  répondant  à  des  positions  :  les  membranes  otolithiqnes  à  poids 
spécifi([uc  très  élevé,  qui  recouvrent  les  macules  du  saccule  et  de  1  utri- 
cule,  renfermés  dans  la  cavité  vestibulaire,  obéissent  aux  lois  de  la  pesan¬ 
teur  :  suivant  la  position  de  la  tête  dans  l'espace,  elles  pressent  plus  ou 
moins  sur  les  éléments  sensoriels  ;  leur  action  persiste  aussi  longtemps 
que  se  maintient  la  position. 

Nos  moyens  d’exploration  clinique  ont  peine  à  dissocier  l’étude  de  ces 
réflexes.  Peut-être  les  épreuves  vestibulaires  courantes  interrogent-elles  à 
la  fois  les  canaux  semi-circulaires  et  les  otolithes.  Notre  exposé  étudiera 
simplement  l’examen  fonctionnel  de  l’appareil  vestibulaire,  considéré  dans 
son  ensemble  M.  de  Kleyn,  dont  les  remarquables  travaux,  faits  en  colla¬ 
boration  avec  le  Professeur  Magnus,  font  autorité  en  la  matière,  exposera 
plus  spécialement  les  réflexes  de  position, 

g)  Appareil  sensoriel  périphérique  et  noyaux  bulbo-proliibérantiels. 

].  Dissociation  possible  de  leurs  réactions  :  La  réaction  vestibulaire  dépend 
à  la  fois  de  l’excitation  des  cellules  sensorielles  labyrinthiques  et  de  la 
décharge  d’influx  nerveux  des  noyaux  vestibulaires  bulbaires.  Pour  appré¬ 
cier  la  réaction,  il  faut  tenir  compte  de  ces  deux  facteurs.  Souvent  ils 
marchent  de  pair  :  la  difficulté  d  exciter  les  cellules  sensorielles  s’accom¬ 
pagne  d’une  réaction  bulbaire  atténuée.  Mais  la  congestion  de  l’oreille 
interne,  par  exemple,  peut  retarder  l’apparition  de  la  réaction  vestibulaire, 
tandis  cpie  ses  manifestations  restent  normales  ;  ou  bien,  comme  dans  la 
sclérose  en  pla([ues,  l’excitabilité  périphérique  est  normale,  tandis  que  la 
réaction  nystagmique  est  très  diminuée  ou  extrêmement  violente,  suivant 
l’état  fonctionnel  des  noyaux  bulbaires,  plus  ou  moins  encerclés  par  les 
plaques  de  sclérose. 

2.  Synergie  fonctionnelle  des  centres  vestibulaires  droit  et  gauche.  — ■  Le 
fonctionnement  des  deux  appareils  vestibulaires  est  intimement  lié.  H  ne 
.saurait  en  être  autrement,  car  ils  fonctionnent  simultanément  dans  chaque 
déplacement  de  la  tête.  Quand  un  appareil  vestibulaire  est  paralysé,  cette 
synergie  a  deux  consérjuences  : 

a)  Le  vestibule  sain  cherche  à  suppléer  au  fonctionnement  du  vestibule 
paralysé  ;  par  exemple,  alors  qu’à  l’état  normal  il  était  surtout  sensible 
aux  excitations  dues  à  un  mouvement  par  le  flanc  droit,  il  va,  peu  à  peu,  le 
devenir,  et  d  une  façonégale,  à  la  fois  aux  mouvements  à  droite  et  à  gauche. 

P)  Le  vestibule  sain,  sans  aucune  lésion  anatomique,  perd  une  certaine 
partie  de  son  excitabilité.  Par  instants,  il  semble  même  presque  inexci' 
table.  Après  une  excitation  forte,  il  déclenche  un  réflexe  nystagmique» 
mais  il  ne  provoque  plus  aucun  autre  mouvement  réactionnel  du  corps  oU 
des  extrémités.  (Kxamens  personnels  sur  des  trépanes  d’un  labyrinthe-,! 

Une  atteinte  limitée  à  un  labyrinthe  peut  donc  retentir  sur  le  fonction 
nement  du  second  labyrinthe  sain.  Ce  sont  là  des  faits  importants  poi’’’ 
l’interprétation  exacte  des  résultats  des  épreuves  nystagmiques  sur  le* 
deux  labyrinthes  du  même  sujet. 
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h)  Variations  fonctionnelles  normales  de  l’appareil  veslibulaire. 

1.  Variations  suioant  les  individus  :  l’excitabilité  vestibulaire  n'est  pas 
susceptible  d’une  mesure  aussi  précise  que  l’acuité  visuelle,  ou  même  que 
le  pouvoir  auditif.  La  secousse  nystagmique  reste  un  simple  phénomène 
réflexe  qui  subit  les  variations  fonctionnelles,  physiologiques  que  l’on 
observe  normalement  au  cours  des  réactions  de  cet  ordre  :  modifications 
suivant  l'état  psychique,  ou  la  circulation  périphérique,  par  choc  en  retour 
d’autres  réflexes  sensitifs,  fatigabilité,  etc. 

2.  Par  contre,  fixité  relative  entre  les  deux  appareils  vestibulaires  d’un 
même  sujet  :  si  les  appareils  vestibulaires,  d’individu  à  individu,  peuvent 
présenter  de  grandes  variations  fonctionnelles,  il  n’en  est  plus  de  même 
chez  le  même  sujet,  à  l’état  normal,  entre  les  deux  labyrinthes.  Une 
différence  mar([uée,  dans  l’excitation  de  l’un  et  l’autre  labyrinthe,  doit 
faire  pencher  vers  un  processus  pathologique. 

i)  Influences  des  vaso-moteurs  et  de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien. 

1°  Réactions  vaso-motrices. —  L'appareil  vestibulaire  périphérique  est 
extrêmement  sensible  aux  réactions  vaso-motrices.  Son  excitabilité  serait 
surtout  influencée  par  l’anémie,  déterminée  par  le  spasme  des  petits  vais¬ 
seaux  labyrinthiques.  La  diminution  très  accusée  delà  circulation  labyrin¬ 
thique,  par  les  ligatures  de  la  carotide  interne  et  de  la  vertébrale  (Démé- 
triades  et  Spiegel),  ou  par  simple  section  du  sympathique  cervical 
(Gaillard),  provoque  de  l’hypoexcitabilité  au  réflexe  calorique. 

Chez  l’homme,  Borries  a  provoqué  du  nystagmus  par  hyperémie,  en 
faisant  respirer  du  nitrite  d’amyle. 

S.  Mygind,  dans  certaines  circonstances,  fait  apparaître  du  nystagmus 
par  la  compression  des  vaisseaux  du  cou. 

Kobrak  fait  de  l’épreuve  calorique  un  réflexe  vaso-moteur.  Il  en  serait 
de  même  de  certaines  modifications  spontanées  du  signe  de  l’indication. 
L  influence,  très  grande,  des  réactions  vaso-motrices  sur  le  fonctionnement 
de  l’oreille  interne,  explique,  en  grande  partie,  les  variations  quotidiennes 
^Ue  l’on  note  si  souvent  dans  les  résultats  des  épreuves  nystagmiques. 

2°  Répercussion  des  variations  de  tension  du  liquide  céphalo-rachidien.  — 
Le  renversement  de  la  tête  en  arrière,  ou  son  inclinaison  en  avant,  ou 
“'en  la  rotation  de  la  tête  vers  une  épaule,  entraînent  des  variations  de 
f®nsion  du  liquide  céphalo-rachidien.  .Le  retentissement  de  ces  modifica- 
honssurle  labyrinthe  se  traduit  par  une  déviation  spontanée  de  l’index, 
dans  l’épreuve  de  l’indication  (Szasz,  Zeits.  fur  Hais,  1922,  p.  229). 

L  évacuation  d’une  certaine  quantité  de  liquide  par  ponction  lombaire 
peut  faire  surgir  des  modifications  de  l’épreuve  galvanique  (Babinski). 

hypertension  très  marquée  de  ce  liquide  entraîne  une  diminution  delà 
^®action  calorique  (syndrome  de  Barany,  méningite  séreuse  localisée  à  la 
“"e  postérieure  du  rocher). 

Ces  variations  de  tension  agiraient  sur  le  li(|uide  endolymphatique. 
Union  intime  avec  le  liquide  céphalo-rachidien.  Elles  seraient  rapide- 
compensées  par  l  afilux'ou  le  retrait  du  sang  dans  les  capillaires  de 
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l’oi-eille  interne.  Si  la  contractilité  de  ces  vaisseaux  est  normale,  les  varia¬ 
tions  de  tension  du  licfuide  céphalo-rachidien  resteraient  sans  effet.  Ce 
qui  explique  peut-être  l'atténuation  des  altérations  vestibulaires  à  la  suite 
de  l’hypertension  crânienne  simple. 

La  sensation  vertigineuse. 

I.  La  sensalian  i>erli(jiiieitse.  —  A  l’état  normal,  le  fonctionnement  de 
l’appareil  vestihulairc  reste  dans  le  domaine  de  l’inconscient.  11  n’en  est 
plus  de  même  lorstfu'il  est  soumis  à  une  excitation  violente  ou  quand  il 
est  irrité  par  des  causes  pathologiques  :  alors  les  réactions  excessives, 
que  sa  mise  en  branle  anormale  déclenche  sur  la  stabilité  des  globes  ocu¬ 
laires  et  sur  celle  du  corps,  provo([uent  une  sensation  d’instabilité  dite 
sensation  vertigineuse. 

Le  vertige  est  une  sensation  exacte,  cpiand  il  est  déterminé  par  une  exci¬ 
tation  trop  forte  des  canaux  semi-circulaires  :  en  soumettant  un  individu 
à  un  grand  nombre  de  tours  de  rotation  sur  lui-même,  on  fait  apparaître 
chez  lui  la  sensation  de  vertige,  qui  est  vraie  puisqu’elle  correspond  à 
une  excitation  de  l’appareil  vestibulaire,  son  caractère  anormal  tenant 
simplement  à  la  violence  de  cette  excitation.  C’est  là  le  vertige  provoqué 
ou  vertige  expérimental.  Mais,  en  général,  le  vertige  est  spontané  ;  il  appU' 
raît  sans  que  l’on  ait  fait  agir  un  excitant  physiologicjue  ;  c’est  une  sensa¬ 
tion  fausse,  pnis([ue  le  sujet  croit  être  animé  d'un  mouvement  rapide, 
alors  (|u’il  n’est  soumis  en  réalité  à  aucun  déplacement  :  tel  est  le  vertige 
observé  couramment  en  clini((ue. 

II.  Importance  de  la  sensation  vertigineuse  dans  la  pathologie  veslibu- 
laire.  —  On  peut  dire  que  toute  affection  vestibulaire,  à  un  moment 
donné,  s'est  traduite  par  une  sensation  de  vertige.  Sa  présence  ou  sa 
recherche  dans  les  anamnestiques  est  donc  d’importance  primordiale  pour 
le  diagnostic  de  ces  affections. 

Il  faut,  ce[)endant,  faire  deux  réserves.  La  première  est  certaine  :  il  y  ® 
<[uel(iues  affections  vestibulaires  dont  le  développement  ne  provoque 
jamais  de  vertiges.  La  tuberculose  envahit  et  détruit  l’oreille  interne,  sans 
être  aecompagnée  de  sensation  vertigineuse.  J’ai  observé  des  cas  de  des¬ 
truction  subite  et  totale  du  labyrinthe,  survenus  au  réveil,  sans  cause 
connue,  et  il  ne  m'a  pas  été  possihje  de  relever  une  manifestation  vertig*' 
neuse,  même  légère.  Les  neuro-labyrinthites  syphilitiques  affectionnent  le 
rameau  vestibulaire.  et  pourtant  leur  marche,  quand  elle  est  lente,  reste 
parfois  complètement  muette. 

La  seconde  réserve  est  plus  discutable  :  en  dehors  des  affections  de 
l’appareil  vestibulaire  périphéricjue,  de  son  nerf  et  de  ses  noyaux  bul' 
baires,  est-il  possible  d’observer  du  vertige  ?  Il  est  certain  que  les  affeC' 
tions  cérébrales  ne  provo([ucnt  pas  par  elles-mêmes  du  vertige  :  il  ^ 
noté  à  l’état  d’ébauche  dans  quelques  cas  de  tumeurs  cérébrales,  localisée® 
notamment  dans  le  lobe  frontal,  mais  il  s’agit  là  d’une  simple  réactiou 
labyrinthique  à  distance.  En  est-il  de  même  dans  les  affections  cérè 
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belleuses  ?  La  sensation  de  vertige,  parfois  continue  et  même  violente, 
est  signalée  dans  nombre  de  tumeurs  du  cervelet  :  l’hypertension  de  la 
fosse  cérébelleuse  ou  la  compression  des  voies  vestibulaires  parla  tumeur 
peut  suffire  à  l’expliquer.  Cependant,  Gordon  Holmes  l’a  notée  dans  les 
blessures  simples  du  cervelet.  Hrünner  l’a  observée,  mais  de  courte 
durée,  dans  un  cas  de  ramollissement  de  l’écorce  cérébelleuse,  confirmé 
par  riiistologie.  En  général,  on  admet  actuellement  que  la  sensation 
Vertigineuse  reste  absente  de  la  symptomatologie  propre  aux  affections 
du  cervelet. 

III.  La  sensation  nertiginciise  nesi  pas  proportionnelle  an  degré  des 
lésions  vestibulaires .  —  C’est  un  symptôme  d’irritation  de  la  voie  vestibu- 
laire  dont  elle  exprime  la  soulîrance,  tout  comme  le  bourdonnement  n’est 
ciue  la  manifestation  delà  douleur  delà  voie  cochléaire. 

L’irritation  des  terminaisons  sensorielles  vestibulaires  provoque  les 
grandes  crises  de  vertige,  celles  qui  obligent  le  malade  à  consei-X'er  l’im¬ 
mobilité  la  plus  absolue,  pendant  plusieurs  heures  et  même  plusieurs  jours. 
Les  altérations  du  tronc  vcstibulaire  ou  des  centres  bulbaires  déterminent 
des  troubles  vertigineux  moins  violents  mais  plus  constants,  sans  revêtir 
les  caractères  de  crises.  Dans  l’hypertension  simple  de  la  fosse  céré¬ 
belleuse,  la  sensation  vertigineuse  reste  courte,  atténuée  et  fugace. 

Le  vertige  est  très  accusé  dans  les  lésions  qui  frappent  subitement  un 
appareil  veslibulaire.  Au  contraire,  il  s’atténue  et  disparaît  dans  les  lésions 
chroniques,  même  très  destructives. 

Sa  fréquence  la  plus  grande  s’observe  dans  les  altérations  vestibulaires, 
légères  ;  à  ce  titre  le  malade,  atteint  de  simples  troubles  vaso-moteurs  des 
canaux  semi-circulaires,  est  plus  un  infirme  que  le  syphilitique,  frappé  de 
■mvrite  accentuée  du  nerf  vestihulaire. 

L’état  psychique  du  sujet  fait  beaucoup  varier  son  intensité  ;  aussi 
Semble  t-il  s’accentuer  avec  la  répétition  des  crises. 

IV.  Caractères  de  la  sensation  vertigineuse.  —  Le  malade  a  souvent 
peine  à  décrire  sa  sensation  vertigineuse.  Il  est  difficile  de  lui  en  faire 
préciser  l’exposé  par  un  interrogatoire  un  peu  serré,  car  l’on  se  rend  vite 
Compte  qu’on  le  suggestionne.  Pourtant,  il  est  nécessaire  d’obtenirquelques 
renseignements,  qui  éclaireront  sur  l’origine  vcstibulaire  de  ses  troubles 

peut-être  même  sur  leur  localisation  le  long  de  la  voie  vestihulaire. 

°)  Le  plus  souvent,  le  malade  croit  voir  les  objets  extérieurs  entraînés 
dans  un  mouvement  de  rotation  qui  s’exécute  tantôt  dans  un  plan  horizontal 
la  manière  d’un  manège  de  chevaux  de  bois)  ;  tantôt  dans  un  plan 
*^gittal  (culbute  en  avant  ou  en  arrière,  à  la  façon  de  la  roue  d’un  moulin). 
'-'C  mouvement  de  rotation  est  caractéristique  de  la  soulîrance  des  canaux 
^mi-circulaires,  horizontaux  ou  verticaux  suivant  la  forme  de  la  rotation. 

81’fois,  dans  les  vertiges  intenses,  le  malade  se  croit  entraîné  lui-même 
ce  mouvement  de  rotation  ;  la  sensation  vertigineuse  devient  parli- 
l-'tlièrement  pénible  et  s’accompagne  toujours  de  violentes  réactions  bul- 
;  pâleurs,  sueurs,  nausées,  hypotension,  tendance  syncopale. 
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Dans  d’autres  cas,  le  malade  a  la  sensation  d’être  entraîné  dans  un 
plan  vertical  ;  ou  bien,  le  sol  s’enfonce  sous  ses  pas  et  il  est  plongé 
dans  un  abîme  ;  plus  rarement,  il  s’imagine  qu’il  est  soulevé  dans  un 
ascenseur.  Il  est  possible  que  ces  sensations  reconnaissent  plutôt  un  point 
de  départ  otolitbique. 

b)  La  sensation  de  vertige  labyrinthique  peut  survenir  spontanément, 
sans  cause  extérieure,  au  milieu  du  repas,  à  la  table  de  travail,  ou  môme 
pendant  le  sommeil  :  les  accès  sont  alors  très  violents  et  de  longue  durée. 
Plus  souvent,  elle  est  provoquée  ou  exagérée  par  un  mouvement  de  la  tète 
ou  du  corps  :  sa  durée  est  courte,  de  quelques  secondes  à  quelques 
minutes.  La  crise  survient  lorsque  le  malade  va  descendre  de  son  lit  ; 
ou  bien  lorsqu’il  veut  se  coucher  sur  le  côté,  ou  encore  en  marchant,  à  la 
suite  d’un  changement  brusque  de  direction  du  Corps  ou  un  simple  mou¬ 
vement  rapide  de  la  tête.  Quand  la  crise  est  déclenchée,  l’ébauche 
d’un  déplacement  suffit  à  l’exagérer.  Ce  vertige  de  mouvement  est  une 
réaction  propre  aux  affections  semi-circulaires. 

L’examen  plus  attentif  des  conditions  d’apparition  du  vertige  a  montré 
qu’il  était  provoqué,  dans  certains  cas,  non  plus  par  un  mouvement 
brusque,  mais  bien  au  contraire  par  une  position  déterminée  de  la  tête. 
Par  exemple,  tant  qu’un  malade  reste  couché  sur  le  côté  gauche,  il  a  une 
sensation  vertigineuse  ;  dès  qu’il  change  la  position  de  la  tête,  ce  vertige 
disparaît,  même  pendant  le  mouvement  que  le  sujet  exécute  pour 
modifier  sa  situation.  Ce  vertige  d’attitude  est  propre  aux  affections  otoH- 
thiques. 

c)  La  sensation  de  vertige,  même  très  accentuée,  n’entraîne  jamais  la 
perte  de  connaissance.  Pour  Charcot,  l'intégrité  de  la  connaissance  était 
une  des  cai-actéristicpies  du  vertige.  Gellé  et  Lannois  admettent,  cependant, 
que  les  accès  violents  de  vertige  peuvent  provoquer  un  état  syncopal  qU* 
est  extrêmement  court,  de  quelques  secondes  à  une  demi-minute. 

V.  La  sensation  vertigineuse  fruste.  —  Le  vertige  reste  parfois  à  l'état 
d’ébauche.  Le  malade  croit  qu’il  va  subir  un  déplacement  ;  il  ne  peut  en 
préciser  la  direction,  tellement  la  sensation  est  fugace.  Ces  petits 
troubles  peuvent  se  répéter  plusieurs  fois  par  jour  sans  jamais  aboutir  à  le 
véritable  sensation  de  vertige. 

Un  trouble  vaso-moteur  de  l’oreille  interne,  une  augmentation  de  pres¬ 
sion  du  liquide  céphalo-rachidien,  agissant  sur  un  appareil  labyrinthiqu® 
sain  ou  presque  sain,  sont  le  mécanisme  immédiat  le  plus  fréquent  de  ceS 
vertiges  frustes.  Les  affections  vasculaires  ou  les  troubles  stomacaux  en 
sont  le  plus  souvent  les  causes  lointaines. 

a)  Le  rétrécissement  mitral  et  l’insuiïisance  aortic[ue  déterminent  pa*"' 
fois  ces  légers  accidents  vertigineux.  Les  états  hypotensifs,  plus  souvent 
peut-être  que  les  hypertensifs,  font  apparaître  un  petit  état  vertigineux» 

permanent  ou  [lar  accès  isolés,  chez  les  convalescents,  les  cachectiques  et 

les  neurasthéniques  (Laubry). 

b)  Les  troubles  stomacaux  peuvent  être  le  point  de  départ  de  ces  ver 
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tiges  frustes.  L’irritation  des  filets  du  pneumogastrique  retentit  sur  les 
noyaux  bulbaires  et  s’irradie  aux  centres  vestibulaires  voisins,  ou  bien 
la  souffrance  stomacale  déclenche  un  réflexe  vaso-moteur  sur  l’oreille 
interne.  Si  l’oreille  interne  est  saine,  la  sensation  vertigineuse  restera  à 
l’état  d’ébauche  ;  le  labyrinthe  est-il,  au  contraire,  déjà  lésé,  il  en  résul¬ 
tera  une  grande  crise  de  vertige,  à  la  façon  du  vertige  de  Ménière.  Le 
trouble  stomacal  dans  le  vertige  de  l’estomac  n’est  que  le  point  de  départ 
de  la  réaction  ;  la  sensation  vertigineuse  prend  naissance  dans  le  vesti- 
liule  ;  sa  modalité  et  son  intensité  sont  conditionnées  par  l’état  de  l’oreille 
interne. 


VI.  Les  fausses  sensations  de  vertige.  —  a)  A  la  suite  d’un  travail  pénible. 
Intellectuel  ou  corporel,  ou  bien  lors  d’un  séjour  dans  une  atmosphère 
confinée,  ou  encore  à  la  suite  de  digestions  difficiles,  l’on  voit  survenir 
des  éblouissements,  des  défaillances  ou  un  obscurcissement  momentané 
de  la  vue.  Quelquefois  le  malade  accuse  une  sensation  de  vacillement  du 
sol,  ou  bien  il  lui  semble  que  ses  jambes  se  soulèvent  et  deviennent  plus 
légères.  Ces  petits  troubles  rappellent  de  fort  loin  la  sensation  vertigi¬ 
neuse  ;  à  la  vérité,  il  s’agit  là  plutôt  de  manifestations  provoquées  par  des 
troubles  généraux  de  la  circulation  encéphalique. 

b)  L’on  parle  parfois  de  vertige  épileptique,  et  l’on  décrit  sous  ce  nom  un 
nccès  de  petit  mal  avec  perte  subite  de  la  conscience.  Les  accès  de  vertige 
auriculaire  très  violents  vont  parfois  jusqu’à  provoquer  l’évanouissement, 
ulors  toujours  de  très  courte  durée.  Quand  la  perte  de  la  conscience  per¬ 
siste  pendant  plusieurs  minutes,  et  s’il  existe  des  phénomènes  convulsifs, 
il  s’agit  d’épilepsie  et  non  pas  de  vertiges. 

Pourtant,  l’oreille  peut  être  le  point  de  départ  de  crises  épileptiques, 
uotamment  dans  le  cas  d’irritation  méningée,  au  cours  d’une  suppura¬ 
tion  chronique  d’oi'cille  P.  Marie  et  Pierre  en  ont  publié  récemment  des 
Exemples. 

c)  L’/îi/sténe  peut  simuler  le  vertige  auriculaire.  Le  fait  s’observe,  par 
Contagion  mentale,  dans  les  salles  de  malades  d’oreille.  Plus  souvent,  ce 
pseudo-vertige  se  rencontre  chez  des  sujets  qui  ont  une  affection  auricu¬ 
laire  ayant  déterminé  autrefois  de  véritables  accès  de  vertige  :  la  crainte 

retour  de  cet  accident  impressionnant  provoque  une  fausse  apparition 
sensation  vertigineuse. 

A  côté  de  ce  faux  vertige,  trouble  simulé,  il  y  a  toutes  les  manifestations 
Vertigineuses  si  fréquentes  au  cours  des  névroses.  Mais  il  s’agit  là  de 
Véritables  troubles  vestibulaires  dont  le  malade  exagère  simplement  l’im- 
Portance  (névroses  vestibulaires). 


L'épreuve  de  Romberg. 


Les  impressions  périphériques  de  l’équilibre.  — 
fluilibre  dépend  de  trois  facteurs  :  1°  des  impre! 


Le  maintien  de  notre 

. .  uepenu  ue  trois  lacieurs  .  i-  ues  impressions  périphériques  ; 

Un  organe  central  de  coordination  ;  3'>des  impulsions  motrices.  Toute 
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altération  de  l’un  de  ces  trois  groupes  peut  déterminer  des  troubles  de 
l'équilibre. 

Les  impressions  périphériques,  déclenchées  i)ar  une  modification  de 
ré(|uilibre,  sont  recueillies  par  les  appareils  sensoriels  vestibulaires 
et  par  les  terminaisons  nerveuses  de  la  sensibilité  superficielle  et  pro¬ 
fonde  ;  elles  sont  contrôlées  i)ar  l’appareil  visuel. 

L’importance  de  chacune  de  ces  trois  sources  de  renseignement  n’est 
pas  égale.  La  vision,  sensation  ti-ansmise  unicpiement  au  cerveau,  n’est 
qu’un  appareil  de  suppléance,  car  les  aveugles  conservent  un  bon  équi¬ 
libre.  La  perception  des  déplacements  de  la  tètejpar  le  labyrinthe  est  déjà 
plus  importante  ;  elle  parvient  à  la  fois  au  cervelet  et  au  cerveau  ;  pour¬ 
tant  elle  n’est  pas  fondamentale,  car  chez  les  sujets  dont  les  deux  laby¬ 
rinthes  sont  détruits  depuis  longtemps,  les  troubles  de  la  station  sont  peu 
marqués.  Il  n  en  est  pas  de  même  des  impressions  perçues  par  les  nerfs 
de  la  sensibilité  i)rofonde,  nés  au  niveau  des  muscles  et  désarticulations  ; 
ces  nerfs  sont  reliés  à  la  fois  à  la  moelle,  au  cervelet  et  au  cerveau  ;  leurs 
lésions  provo(|uent  des  troubles  de  l’éciuilibre,  définitifs  et  très  marqués, 
comme  en  témoigne  l’examen  de  la  station  chez  les  tabétiques  ;  ce  sont  les 
seules  voies  centripètes  vraiment  nécessaires  au  maintien  de  notre  équi¬ 
libre. 

Il  ne  faut  donc  pas  s’attendre  à  rencontrer  constamment  des  altérations 
de  ré(|uilibre  chez  tous  les  malades  labyrinthiques  ;  aussi  leur  recherche 
demande  souvent  l’emploi  de  minutieux  procédés  d’examen  qui  étudient  la 
station  dans  toutes  ses  modalités,  pour  mieux  en  dépister  les  altérations. 

IL  L’examen  de  l’équilibre,  au  repos  et  debout,  se  fait  les  talons  joint® 
et  la  pointe  des  pieds  rapprochée.  Si  les  troubles  sont  marqués,  cette  posi' 
tion  suflit  pour  les  faire  apparaître. 

Quand  ils  sont  moins  martjués,  et  c’est  le  cas  le  plus  habituel,  il  est 
nécessaire  de  su|/primer  le  contrôle  cérébral  ])ar  l’occlusion  des  yeux. 
C’est  l’épreuve  dite  de  liomberg.  Dans  cette  situation,  le  sujet  normal  pré* 
sente  queltpies  petites  oscillations,  à  direction  le  plus  souvent  antéro¬ 
postérieure.  Ces  oscillations  s’accentuent  au  bout  d’un  temps  variablci 
avec  l’apparition  de  la  fatigue.  Elles  sont  plus  marquées  chez  les  névro¬ 
pathes. 

Pour  mieux  déceler  les  oscillations  du  corps.  Barré  a  proposé  de  ten¬ 
dre  devant  le  sujet,  .sur  la  ligne  médiane,  un  fil  à  plomb. 

b)  Au  cas  où  aucun  trouble  ne  se  manifeste,  on  peut  sensibiliser  l'épreovC 
par  trois  procédés  : 

1“  Faire  reposer  le  maladesur  un  seul  pied,  ou  bien  faire  placer  un  pi®*^ 
directement  l’un  devant  l’autre. 

2°  Exercer  une  pousséesurl’uneousurl'autre  épauledu  malade(épreuves 
de  pulsion  de  P.  Marie  et  Bouttier).  Dans  les  cas  pathologiques,  le  désé- 
([uilibrese  manifeste  plus  facilement  à  la  suite  d’une  poussée  exercée 
une  direction  déterminée. 

3°  Il  est  encore  possible  de  soumettre  l’équilibre  à  des  épreuves  pl“® 
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complexes.  Un  sujet  normal,  placé  les  talons  joints  sur  un  plan  incliné, 
présente,  en  général,  des  troubles  de  l'équilibre  quand  ce  plan  est  soulevé 
et  forme  avec  le  sol  un  angle  de  35°.  On  peut  aussi  incliner  ce  plan  vers  le 
côté,  latéralement  :  l’équilibre  reste  conservé  jusqu’à  un  angle  de  30  ’.  Ce 
sont  les  épreuves  de  V.  Slein,  faites  avec  le  goniomètre.  Elles  restent  peu 
utilisées. 

4:"  Epreuve  de  Babiiiski-Weil.  Quand  l’épreuve  deRombergest  négative, 
il  est  parfois  possible  de  déceler  un  trouble  léger  de  l’équilibre  par  l’étude 
de  la  marche,  les  peux  étant  fermés. 

Dans  une  pièce  carrée,  de  cinq  à  six  mètres  de  côté,  le  sujet  est  placé, 
ses  yeux  étant  fermés,  à  l’une  des  extrémités  de  la  pièce,  dans  l’axe  de 
celle-ci.  On  lui  ordonne  de  la  parcourir  dans  toute  sa  longueur,  en  avan¬ 
çant  et  en  reculant,  sans  ouvrir  les  yeux  et  sans  s’arrêter  ;  on  lui  fait  faire 
8insi  une  dizaine  de  voyages,  aller  et  retour. 

Le  sujet  normal  ne  dévie  pas  sensiblement,  ou  bien  il  corrige  sa  dévia- 
bon,  ou  encore  il  ne  dévie  pas  toujours  dans  le  même  sens. 

Le  labyrinthique,  quand  il  marche  en  avant,  incline  vers  un  seul  côté, 
toujours  le  même  ;  et  quand  il  marche  en  arrière,  il  dévie  en  sens  opposé, 
St  bien  qu’au  bout  d’un  certain  temps,  il  s’avance  suivant  une  ligne  per¬ 
pendiculaire  à  sa  direction  première,  pour  finir  par  aller  en  sens  inverse 
ttu  départ  :  c’est  la  marche  en  étoiles. 

Cette  épreuve  est  extrêmement  sensible;  elle  met  en  lumière  les  plus 
légers  déséquilibres  vestibulaires.  A  ce  titre,  elle  acquiert  une  grande  valeur. 

III.  L’épreuve  de  Romberg,  dans  les  lésions  labyrinthiques  périphériques, 
doit  être  recherchée  dans  les  lésions  récentes  et  dans  les  lésions  anciennes, 

A)  Dans  les  lésions  récentes  et  totales  de  l’appareil  vestibulaire,  telles 
tlu’on  les  observe  au  cours  de  grosses  lésions  en  activité  (suppuration  de 
1  oreille  ou  lésions  de  syphilis  secondaire),  les  troubles  de  la  station  pré¬ 
sentent  des  caractères  bien  nets  et  propres  aux  affections  vestibulaires 
périphériques  : 

1®  Le  sujet  se  sent  attiré  ou  poussé  dans  une  direction  déterminée.  A 
peine  a-t-il  les  yeux  fermés,  et  il  est  obligé  de  céder  à  une  force  quil’en- 
^•'nîne  :  sa  tête  se  penche  fortemement  vers  une  épaule,  puis  son  corps  s’in¬ 
cline  plus  lentement  sur  le  bassin  et  l'équilibre  est  rompu. 

■  Ce  déséquilibre  se  produit  latéralemeut,  vers  une  épaule.  Il  est  excep- 
bonnel  qu’il  survienne  dans  un  plan  antéro-postérieur. 

2®  Le  sujet,  avant  d'être  entraîné  jusqu’à  la  chute,  éprouve  une  sensa¬ 
tion  de  vertige  :  il  croit  voir  les  objets  environnants,  ou  il  se  sent  lui- 
®éme  animé  d’un  mouvement  de  rotation.  Cette  sensation  de  vertige 
appartient,  en  propre,  aux  troubles  de  l’équilibre  d’origine  labyrinthique. 

L’occlusion  des  yeux  est  nécessaire  pour  faire  apparaître  les  trou- 
bies  de  l’équilibre  labyrinthique,  ou  tout  au  moins,  pour  les  accentuer 
(épreuve  de  Romberg  positive).  Au  contraire,  les  troubles  de  la  station, 
®  origine  cérébelleuse,  sont  à  peine  augmentés  par  l’occlusion  des  yeux 
(épreuve  de  Romberg  négative). 
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4"  Le  Romberg  positif  est  accompagné  de  secousses  de  nystagmus 
spontané.  En  général,  le  malade  tombe  dans  une  direction  opposée  à  celle 
du  nystagmus,  dans  le  même  sens  que  sa  phase  de  contraction  lente. 

5“  La  direction  delà  chute  varie  avec  la  position  de  la  tête  sur  le  corps. 
Quand  le  sujet  regarde  directement  devant  lui,  la  chute  se  produit,  par 
exemple,  vers  l'épaule  droite  ;  s’il  tourne  la  tête  de  90“  vers  l’épaule  gau¬ 
che,  le  corps  restant  fixe,  la  chute  survient  en  avant  ;  s'il  tourne  la  tête  de 
90“  vers  l’épaule  droite,  la  chute  se  manifeste  en  arrière.  On  dit  encore  que, 
malgré  la  rotation  de  la  tête,  la  chute  se  produit  toujours  dans  la  direction 
opposée  au  nystagmus. 

B)  Dans  la  lésions  labyrinthiques  anciennes,  même  totales  et  unilatérales, 
les  troubles  de  l’équilibre  ont  à  peu  près  complètement  disparu  :  la  sta¬ 
tion  les  yeux  fermés  est  souvent  bonne  ;  les  troubles  n’apparaissent  que 
dans  la  position  sur  un  seul  pied  ;  iis  sont  accompagnés  de  très  légères 
secousses  de  nystagmus  spontané,  le  plus  souvent  bilatérales. 

On  admet  que  les  troubles  de  l’équilibre,  dans  les  lésions  récentes,  sont 
provoqués  par  un  déséquilibre  entre  les  centres  nucléaires  vestibulaires. 
Le  centre  vestibulaire  du  côté  sain,  dont  l’action  serait  devenue  prédomi¬ 
nante,  entraînerait  des  troubles  réactionnels.  A  la  longue,  une  sorte  de 
compensation  s’établirait  entre  les  deux  centres  ;  elle  serait  marquée  par 
le  retour  à  la  normale  de  la  station  debout  :  des  faits  d’observation  que 
nous  exposerons  à  propos  du  vertige  de  rotation  paraissent  en  faveur  de  cette 
interprétation.  Cependant,  il  me  semble  que  souvent  ces  troubles  sont 
plutôt  en  rapport  avec  une  irritation  pathologique  périphérique  des  termi¬ 
naisons  vestibulaires  en  voie  de  destruction.  La  disparition  des  troubles 
de  l’équilibre  coïnciderait  avec  la  mort  de  l’appareil  vestibulaire  :  j’^* 
observé  des  cas  de  paralysie  vestibulaire,  brusque  et  totale,  sans  qu’aucun 
trouble  de  l'équilibre  ne  se  soit  manifesté  ;  en  opérant  sur  des  labyrinthes 
en  voie  de  destruction,  j’*  constaté,  le  jour  suivant,  une  diminution  et 
non  une  aggravation  des  troubles  de  l’éciuilibre. 

C)  Dans  les  lésions  vestibulaires  atténuées.  L’épreuve  de  Romberg,  dans 
les  troubles  vestibulaires  en  apparence  fonctionnels,  sans  lésions  bien 
décelables  par  les  épreuves  du  nystagmus  provoqué,  varie  suivant  1® 
moment  où  elle  est  pratiquée.  Lorscpie  l’examen  est  fait  en  pleine  période 
de  vertige,  ’  l’épreuve  de  Romberg  est  franebement  positive.  Elle  marche 
de  pair  avec  la  sensation  vertigineuse,  et  comme  elle,  elle  n’est  pas  pr^'’ 
portionnclle  au  degré  de  la  lésion  vestibulaire. 

Si  l’épreuve  est  recherchée  assez  loin  en  dehors  des  accès,  elle  redevient 
normale,  alors  même  que  le  sujet  présente  encore  quelques  petites  secous¬ 
ses  de  nystagmus  spontané.  Il  semble  que,  pour  déceler  la  latence  d  un 
trouble  vestibulaire,  elle  soit  moins  sensible  (|ue  la  recherche  du  nystag¬ 
mus  spontané. 

IV.  L'épreuve  de  Romberg  dans  les  affections  de  la  fosse  cérébelleuse. 
Quelle  que  soit  l’explication  que  l’on  puisse  en  donner,  les  faits  clinique^ 
montrent  (|ue  l’épreuve  de  Romberg,  dans  les  alTections  de  la  fosse  endo 
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crânienne  postérieure,  est  positive.  Mais  elle  se  distingue  de  l’épreuve  de 
Romberg,  observée  dans  les  affections  labyrinthiques  périphériques,  par 
les  caractères  suivants  ; 

1°  Le  déséquilibre  se  produit  toujours  en  arrière,  ou  en  arrière  et  un 
peu  latéralement  ; 

2°  Il  n’est  généralement  pas  précédé  ou  accompagné  par  une  sensation 
Vertigineuse  :  le  sujet  tombe,  et  voilà  tout; 

3"  La  direction  de  la  chute  n’a  aucun  rapport  avec  celle  du  nystagmus 
spontané.  Parfois  tous  deux  se  produisent  dans  la  même  direction  ; 
d  après  Brünner  (/oc.  c(7,)  ce  fait  serait  caractéristique  des  lésions  vesti- 
bulaires  centrales. 

4®  La  direction  de  la  chute  ne  se  modifie  pas  suivant  la  rotation  de  la 
tête  sur  le  cou. 

Ces  caractères  de  l’épreuve  de  Romberg  ont  été  relevés  dans  toutes  les 
afiections  de  la  fosse  cérébelleuse,  depuis  les  plus  légères,  comme  un 
Simple  retentissement  à  distance  d'une^^lésion  cérébrale,  jusqu’aux  plus 
graves,  tels  que  les  abcès  cérébelleux. 

Le  Romberg  positif  a  été  noté  dans  des  lésions  intrabulbaires  portant 
sur  les  noyaux  vestibulaires  C’est  ainsi  qu’on  l’a  observé  dans  des  cas  de 
Sclérose  en  plaques,  où  les  lésions  paraissaient  constituées  histologi¬ 
quement  autour  des  noyaux  vestibulaires  II  est  vrai  qu’on  peut  aussi 
incriminer  dans  ces  cas  la  section  des  fibres  d’union  vestibulo-cérébelleuse 
(Leidler). 

L’épreuve  de  Romberg,  dans  les  affections  du  cervelet.  —  Dans  les 
affections  du  cervelet,  les  troubles  de  l’équilibre  sont  souvent  d’inter- 
Prétation  fort  complexe.  En  général,  l’épreuve  de  Romberg  est  négative, 
*^omme  Dejerine  l’a  montré.  Cependant,  Lewandowsky  {Die  Centraler 
^^ivegungstôrung.  Handl.  d.  Neur.),  Oppenheim,  admettent  qu’il  est 
Purfois  nettement  positif. 

Ces  troubles  de  l’équilibre,  qui  sont  indiscutablement  d’ordre  cérébel- 
*®Ux,  sont  caractérisés  par  des  oscillations  du  corps  à  petites  amplitudes, 
®ans  que  cette  astasie  aboutisse  souvent  à  la  chute.  «  On  est  plutôt  sur- 
P*'>s.  dit  André  Thomas,  qu’un  individu  qui  donne  l’impression  de  si  peu 
solidité,  conserve  aussi  longtemps  l’équilibre  et  tombe  si  rarement.  Il 
assez  souvent  possible  de  lui  faire  conserver  l’équilibre,  les  pieds  rap¬ 
prochés,  pendant  un  certain  temps.  Même  dans  cette  attitude,  la  suppres¬ 
sion  du  contrôle  de  la  vue  n’a  pour  conséquence  ni  la  chute  ni  une  aug- 
*'i6ntation  de  la  titubation  ;  tout  au  plus,  les  oscillations  du  corps  aug- 
**i®ntent-elles  légèrement.  » 

^ans  d’autres  cas,  les  troubles  de  l’équilibre,'  dans  les  affections 
ji^rébelleuses,  peuvent  se  rapprocher  des  troubles  dus  aux  altérations 
Soyrinthiques  périphériques.  Lorsque  la  lésion  est  unilatérale,  l'hémia- 
Synergie  entraîne  le  corps  vers  le  même  côté,  et  il  y  a  latéropulsion.  S’il 
,  ®g>td’une  tumeur,  elle  peut  comprimer  les  racines  ou  les  noyaux  vesti- 
'aires  et  provoquer  de  véritables  troubles  de  l’équilibre.  Mais,  tandis 
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que  le  déséquilibre  labyrinthique  survientpar  .crises  av.ee  des  périodes 
d'acealmie,  les  troubles  de  l’équilibre  par  action  à  distance,  observés  dans 
les  lésions  cérébelleuses,  restent  constants. 

Il  ne  s’agit  là  que  de  données  générales.  Ainsi  que  le  (ait  justement 
remarc[uer  André  Thomas,  «l’évolution  du  syndrome  labyrinthique  et  du 
syndrome  cérébelleux  dans  un  syndrome  de  déséquilibration  est  souvent 
très  délicate.  Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  dans  un  certain  nombre  de 
cas  la  lésion  siège  dans  une  région  où  les  voies  vestibulaires  et  les  voies 
cérébelleuses  sont  tout  à  fait  voisines  et  même  intri([uées,  par  consé¬ 
quent  simultanément  atteintes  ». 

VI.  L’épreiwe  de  liomberg  chez  les  pithiatiques.  —  Les  hystériques  peu¬ 
vent  présenter,  ou  peut-être  plus  exactement  simuler  un  Romberg  positif- 
La  chute  se  produit  dans  tous  les  sens  ;  cependant  elle  survient  de  préfé¬ 
rence  en  arrière.  Elleestcaractérisée  par  sa  brutalité  :  immédiatement,  sans 
aucune  oscillation  du  corps,  le  sujet  tombe  brusquement.  L’examen  revêt 
parfois  une  apparence  presque  dramati((ue  :  il  est  nécessaire  de  soutenir 
ces  malades  sous  les  aisselles,  sans  cfuoi  il  semble  qu’ils  vont  s’efl'ondrer- 
Leur  histoire  clinique  décèle  aisément  l’origine  névropathique  des  acci¬ 
dents. 

VIL  Interprétation  des  variations  du  liomberg  positif.  —  L’épreuve  de 
Romberg,  quand  elle  est  positive  dans  les  atlections  vestibulaires  .et 
dans  celles  de  l’endocràne,  décèlerait  deux  ordres  de  lésions,  suivant 
([ue  la  direction  de  la  ebute  est  modifiable  ou  non  par  la  rotation  de  l® 
tête  : 

a)  Lorsque  la  direction  de  la  chute  varie  avec  la  rotation  de  la  tête,  ^ 
lésion  serait  labyrinthique  ; 

b)  Lorsque  la  direction  de  la  chute  reste  invariable,  quelle  que  soit  1# 
position  delà  tête,  la  lésion  serait  cérébelleuse. 

A.  —  Rarany  a  défendu  ces  deux  propositions,  par  l’interprétation  sui¬ 
vante  : 

L’excitation  vestibulaire  provoque  un  réflexe  vcstibulo-spinal, 
entraîne  l'inclinaison  du  corps  dans  une  direction  donnée  ;  la  rotation  d® 
la  tête  sur  le  cou  déclenche  à  son  tour  des  réflexes,  dont  le  point  d® 
départ  se  trouve  dans  les  muscles  et  dans  les  articulations  cervicales-  L® 
cervelet,  organe  central  de  l’équilibre,  serait  chargé  d’assurer  la  coordi¬ 
nation  entre  oes  deux  sortes  de  réflexes.  Si  son  fonclLonncment  est  nor¬ 
mal,  la  chute  du  corps  provoquée  par  l’excitation  vestibulaire  a  toujour® 
lieu  dans  le  sens  de  la  phase  lente  de  la  secousse  nystagmi(|ue  et  suit  1®® 
mouvements  de  la  tête  ;  au  contraire,  son  fonctionnement  est-il  aboli, 
ebute  se  produit  toujours  en  arrière,  quelle  que  soit  la  position  de  la  tiête 
sur  le  corps. 

a)  Cette  conception  paraît,  tout  d’abord,  très  rationnelle.  Confronté® 
avec  les  faits  d’observation,  ses  assises  semblent  moins  solides.  1°  H 
nullement  démontré  que  le  cervelet  soit  l’organe  central  de  l’équililir®  ' 
dans  les  lésions  de  cet  organe,  ilyaune  certaine  instabilité,  une  dysm 
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trie,  un  défaut  de  coordination  des  mouvements,  mais  l'équilibre  reste 
grossièrement  conservé.  La  plupart  des  neurologistes  admettent  que  daqs 
les  altérations  cérébelleuses,  l’épreuve  de  Rotnberg  ne  modifie  pas  la  sta¬ 
tique.  2°  Les  modifications  les  plus  légères  du  contenu  de  la  fosse  cérébel¬ 
leuse,  qu’elles  soient  limitées  à  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  ou  même  à  de  simples  modifications  vasculaires  comme  dans  les 
névroses,  suffisent  à  provoquer  une  épreuve  de  Romberg  positive  avec 
chute  à  direction  fixe.  3®  Ces  faits  sont  en  contradiction  avec  ce  que  l’on 
sait  de  l’excitabilité  de  l’écorce  cérébelleuse,  caries  physiologistes  admet¬ 
tent  qu’elle  est  difficilement  excitable  ;  il  est  nécessaire,  pour  obtenir 
Une  réaction,  d’exciter  fortement  le  cervelet,  et  les  troubles  observés  sont 
peut-être  dus  à  une  action  en  profondeur  sur  les  noyaux  cérébelleux. 
4°  Dans  les  cas  pathologiques  que  nous  avons  en  vue,  aucun  autre  signe  de 
la  série  cérébelleuse  n’a  jamais  été  constaté,  en  dehors  de  ce  Romberg  à 
chute  à  direction  invariable.  5“  On  ne  voit  pas  pourquoi,  en  cas  d’absence 
defonctionnementdu  cervelet,  la  chute  serait  toujours  en  direction  posté- 
riquc,  et  non  pas  latérale,  quand  un  seul  labyrinthe  est  excité,  la  tête  res¬ 
tant  droite. 

b)  S’il  n’est  pas  prouvé  que  l'écorce  cérébelleuse  soit  facilement  exci¬ 
table  et  réagisse  aux  plus  fines  irritations,  il  est  au  contraire  démontré  que 
l’appareil  vestibulaire  manifeste  sa  souffrance  lors  de  troubles  endocra- 
niens  les  plus  minimes,  qu’il  s'agisse  de  simple  hypertension  ou  même  de 
tnodifications  vasculaires,  comme  le  prouvent,  à  la  suite  de  ces  légères 
altérations,  l’apparition  de  la  sensation  vertigineuse,  la  fréquence  de  l’al¬ 
tération  du  vertige  voltaïque,  la  difficulté  de  faire  apparaître  par  l'épreuve 
calorique  un  réflexe  nystagmique  à  forme  rotatoire. 

R.  —  Il  est  tout  aussi  l’ationnel  d’admettre  que  ces  deuxtypes  de  Rom- 
l^erg  positif  relèvent  uniquement  d’altération  portant  sur  les  voies  ves- 
tibulaires,  sans  faire  intervenir  un  facteur  dominant  d’origine  cércbel- 
leuse. 

a)  Quand  l’excitation  porte  sur  un  seul  labyrinthe,  l’inclinaison  du  corps 
provoquée  par  le  réflexe  vestibulo-spinal  est  latérale.  Lorsqu’elle  porte 

même  temps  sur  les  deux  labyrinthes,  elle  ne  peut  plus  être  franche- 
®ient  latérale;  souvent, dans  ces  cas,  l’irritation labyrinthiqueest  d’origine 
■cndocranienne  et  l’on  sait  qu’elle  retentit  d’abord  sur  les  canaux  verticaux 
^cs  plus  vulnérables,  comme  le  montre  l’absence  de  réflexe  de  forme 
^‘ctatoire  à  l’épreuve  calorique  ;  autant  de  causes  qui  font  comprendre 
Pourquoi  la  chute  se  produit,  tout  au  moins,  toujours  dans  un  plan  antéro¬ 
postérieur.  La  direction  de  la  chute  en  arrière,  et  sa  fixité  malgré  la  rota¬ 
tion  de  la  tête,  tiennent  probablement  au  fait  que  les  altérations  vestibu- 
Wes  portent  en  même  temps  sur  les  deux  labyrinthes  et  ne  sont  plus 
limitées  à  un  seul  appareil. 

b)  D’ailleurs  il  ne  semble  pas  que  ce  Romberg  à  direction  postérieure 

fixe,  soit  spécial  aux  affections  endocranicnnes.  Je  l’ai  observé  dans 

lésions  scléreuses  labyrinthiques  bilatérales,  indemnes  de  tout  facteur 
^odocranien.  Je  l'ai  rencontré  au  cours  d’accidents  syphilitiques  dont  les 
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lésions  étaient  prédominantes  sur  les  deux  vestibules.  Il  est  d’ailleurs 
assez  rare  qu’il  soit  franchement  postérieur  ;  la  chute  a  lieu  en  arrière  et 
vers  un  côté.  Il  n’est  pas  absolument  fixe,  et  la  rotation  delà  tête  apporte 
souvent  quelque  variation  à  la  direction  de  la  chute.  Entre  le  Romberg  à 
direction  variable  et  le  Romberg  à  direction  fixe,  il  y  a  des  transitions 
nombreuses,  probablement  explicables  par  l'inégalité  de  l’atteinte  simul¬ 
tanée  des  deux  voies  vestibulaires. 

c)  Cette  compréhension  des  variations  du  Romberg  positif  me  semble 
plus  proche  de  la  vérité.  Elle  a  son  importance,  car  je  pense  quel’épreuve 
dite  du  signe  de  l’indication,  n’en  est  qu’une  variante.  Et  il  me  semble 
que,  en  haussant  le  signe  de  l’index  à  la  valeur  d’un  test  de  localisation 
cérébelleuse,  l’on  en  a  exagéré  la  valeur. 


Le  nystagmus  spontané  vestibulaire  périphérique. 

I.  —  Définition.  —  Le  nystagmus  est  un  tremblement  du  globe  oculaire 
(Coppez).  Il  se  manifeste  par  une  série  de  secousses  ou  d’oscillations,  cha¬ 
cune  d’elles  comprenant  deux  phases  ;  la  phase  d’aller  et  la  phase  de  retour. 

La  secousse  nystagmique  est  pendulaire  ou  rythmique.  Dans  lepremier 
cas  les  mouvements  d’aller  et  de  retour  sont  d’amplitude  égale  ;  ce  nystag- 
mus  ondulatoire  n’est  jamais  d’origine  vestibulaire.  Dans  le  deuxième,  les 
globes  oculaires  sont  animés  d’un  mouvement  lent,  bientôt  suivi  d’un 
mouvement  rapide  de  retour  à  leur  point  de  départ,  à  la  façon  d'un  élas¬ 
tique,  lentement  étiré,  qui  revient  brusquement  à  sa  position  primitive. 
Le  nystagmus  rythmique,  parmi  ses  causes  multiples,  reconnaît  le  plus 
souvent  une  origine  vestibulaire. 

IL  —  Ses  caractères.  —  a)  La  phase  brusque  de  la  secousse  nystag' 
mique,  qui  est  la  plus  apparente,  indique  la  direction  de  cette  secousse,  à 
droite  ou  à  gauche. 

La  secousse  se  produit  sous  deux  formes  différentes  ;  1°  elle  se  fait  sui¬ 
vant  une  ligne  droite,  horizontale,  verticale  ou  diagonale  ;  2°  elle  a  lieu 
suivant  une  circonférence,  par  un  mouvement  de  rotation  qui  se  fait  autour 
du  sommet  de  la  cornée,  prise  comme  centre.  Le  nystagmus  n’est  pa® 
toujours  pur,  uni([uement  horizontal  ou  rotatoire  :  dans  les  atfectioUS 
labyrinthiques,  il  est  souvent  complexe,  deux  formes  se  trouvant  associées, 
et  il  est  alors  presque  toujours  horizontal-rotatoire. 

b)  Pour  observer  le  nystagmus,  il  faut  faire  diriger  le  regard  du  sujet 
vers  la  fosse  temporale,  dans  la  direction  du  nystagmus  que  l’on  recher¬ 
che.  Il  ne  faut  pas  faire  porter  les  globes  oculaires  en  position  latérale 
trop  externe,  ce  qui  provoque  souvent  l’apparition  d’un  nystagmus  spoU' 
tané  physiologique  :  il  suffit  de  faire  regarder  le  sujet  sur  un  angle  de  45®’ 
par  rapport  à  la  ligne  médiane. 

Les  secousses  nystagmiques  sont  plus  mar(|uées  quand  les  paupière® 
sont  abaissées,  car  tout  effort  de  fixation  diminue  ou  supprime  la  secousse 
nystagmique.  En  plaçant  les  deux  index  sur  les  paupières  fermées,  1’°'' 


1-2  JUIN  1927 


925 


sent  facilement  les  secousses  nystagmiques.  On  peut  ainsi  dépister  un 
nyslagmut  spontané  latent. 

c)  Il  est  classique  de  reconnaître /rois  de.^rés  à  l’intensité  de  la  secousse 
nystagmique.  En  général,  cette  secousse  se  manifeste  quand  le  sujet  regarde 
dans  la  direction  de  sa  phase  rapide  ;  elle  disparaît  en  position  oculaire 
directe  ;  à  plus  forte  raison,  en  position  oculaire  opposée  :  ce  nystagmus 
®stdit  du  premier  degré.  Dans  des  cas  plus  marqués,  il  persiste  en  posi¬ 
tion  oculaire  directe  :  nystagmus  du  deuxième  degré.  Enfin,  dans  les  cas 
les  plus  intenses,  on  l’observe  encore  en  position  oculaire  opposée,  ou  il 
conserve  la  même  direction  que  dans  la  première  position  :  nystagmus  du 
troisième  degré. 

Le  nystagmus  spontané  ne  se  manifeste  pas  toujours  dans  une  seule  di¬ 
rection.  Il  peut  survenir  dans  deux  directions  :  vers  la  droite  et  vers  la 
gauche,  caractère  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  nystagmus  du  troi¬ 
sième  degré,  qui  conservé  toujours  la  même  direction. 

La  fréquence  des  secousses  nystagmiques  ainsi  que  leur  amplitude  ont 
^té  peu  étudiées. 

d)  La  durée  du  nystagmus  spontané  donne  parfois  quelques  renseigne- 
*nents.  Si  le  nystagmus  persiste  plusieurs  jours  ou  quelques  semaines,  puis 
‘lisparaît,  il  est  probable  qu’il  reconnaît  un  point  de  départ  labyrinthique, 
Ici  qu’une  affection  aiguë  de  l'oreille  interne  en  évolution,  S’il  persiste 
pendant  plusieurs  mois,  ou  mêmeplusieurs  années,  il  est  exceptionnel  qu’il 
soit  d’origine  vestibulaire  périphérique,  surtout  si  les  secousses  sont  de 
grande  amplitude  ou  s’il  est  du  deuxième  ou  du  troisième  degré. 


III.  —  Ses  variétés  —  Suivant  les  conditions  dans  lesquelles  il  se  pré¬ 
sente,  on  peut  distinguer  ; 

1“  Le  nystagmus  spontané  constant  dans  toutes  les  positions  de  la  tête. 
^^ntôt  sa  forme  ou  sa  direction  varient  avec  la  position  de  la  tête  ;  tantôt 
®'les  restent  inchangées.  Elles  semblent  surtout  modifiables  dans  les  trou¬ 
bles  d’ordre  plutôt  fonctionnel,  dans  les  névroses  traumatiques;  elles 
Paraissent  plus  fixes  dans  les  lésions  labyrinthiques. 

2°  Le  nystagmus  de  mouvement.  Il  apparaît  à  l’occasion  d’un  mouvement 
lantôt  brusque,  quelquefois  lent  de  la  tête,  le  plus  souvent  en  la  projetant 
cn  arrière,  parfois  après  l’inclinaison  vers  une  épaule.  Il  dure  quelques 
Secondes,  puis  disparaît.  Il  indiquerait  une  irritation  des  canaux  semi- 

^Irculaires. 

Le  nystagmus  d'attitude.  Il  n’existe  que  dans  une  position  déterminée 
b  sujet  :  couché  sur  le  dos,  ou  le  plus  souvent  couché  sur  un  certain 
b^té.  A  l’opposé  du  nystagmus  de  mouvement,  il  persiste  aussi  long- 
®bips  que  le  sujet  conserve  cette  position.  Il  est  souvent  accompagné  de 
'^^'’^ige  d’attitude  Comme  lui,  il  serait  une  manifestation  d’un  trouble 

b^oHthique. 


,  —  Le  nystagmus  spontané  dans  les  affections  vestibulaires  périplic- 

^|9ues.  a)  Dans  les  cas  de  sections  de  canaux  semi-circulaires,  que  j’ai  pra- 
^*iées  chez  des  sujets  atteints  de  vertige  et  dont  l’excitabilité  vestibulaire 
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antérieure  était  voisine  de  la  normale,  le  nystagmus  spontané  a  suivi  la 
marche  suivante  :  (|uelqucs  heures  après  la  section,  il  est  dirigé  vers 
l’oreille  malade  (nystagmus  d’irritationj.  Le  2®  et  surtout  le  4*  jour,  il  est 
dirigé  franchement  vers  l'oreille  saine  (nystagmus  de  déséquilibration 
subite  des  centres  )  ;  il  est  toujours  au  moins  du  2“  degré  ;  sa  forme  est 
complexe,  horizontale-rotatoire,  surtout  horizontale,  lorsque  la  section 
avait  porté  sur  le  canal  horizontal,  avec  une  composante  diagonale  quand 
elle  avait  porté  sur  le  canal  vertical  postérieur.  Vers  le  10®  jour,  il  appa¬ 
raît  dans  les  deux  positions  opposées  du  regard,  avec  une  direction  diffé¬ 
rente  dans  chaque  position.  Pendant  plusieurs  mois,  ce  nystagmus  bila¬ 
téral  persiste  très  léger,  mais  toujours  ])lusnet  du  côté  opposé  à  la  lésion. 
Parfois,  deux  ou  trois  ans  plus  tard,  il  disparaît  complètement  (mort  du 
labyrinthe). 

è)  D’après  ces  faits,  en  cpielque  sorte  expérimentaux,  et  de  nombreuses 
observations  clini(jues,  les  principales  variations  de  direction  du  nystag- 
mus  spontané  vestibulaire  périphérique  sont  les  suivantes  : 

1“  Il  frappe  vers  l’oreille  malade  :  c’est  un  nystagmus  d’irritation,  le  la¬ 
byrinthe  ayant  conservé  la  plus  grande  partie  de  son  pouvoir  d’excitabilité. 
On  le  reproduit  expérimentalement,  chez  l’homme,  en  comprimant  au  fond 
d’une  cavité  d’évidement,  un  canal  semi-circulaire  horizontal  mis  à  nu. 

2°  Il  frappe  vers  l’oreille  saine  :  il  est  provoqué  par  la  déséquilibration 
subite  des  noyaux  bulbaires  vestibulaires  à  la  suite  de  la  paralysie  à 
marche  rapide  de  l’un  des  appareils  vestibulaires.  Il  décèle  un  accident 
accentué  et  récent.  Sa  durée  est  courte,  car  les  centres  reprennent  bientôt 
leur  équilibre. 

3“  Il  est  absent,  quand  les  lésions  vestibulaires  périphériques,  même 
très  accentuées,  sont  éteintes. 

4“  Il  frappe  à  la  fois  vers  l’oreille  malade  et  vers  l’oreille  saine.  Son 
interprétation  est  beaucoup  plus  complexe  :  s’il  succède  à  un  nystagmus 
spontané  dirigé  vers  l’oreille  saine,  et  qu’il  frappe  plus  fort  vers  celte 
oreille  saine,  il  indique  une  parésie  ou  une  paralysie  vestibulaire  déjà 
ancienne  ;  s’il  bat  plus  fort  vers  l’oreille  malade,  il  est  plutôt  en  faveur 
d’une  récupération  fonctionnelle  de  la  voie  vestibulaire  et  d’une  amélio' 
ration  de  la  lésion. 

V.  —  Convergence  clonique  oculaire,  remplaçant  les  secousses  ngslainique^’ 
—  Chez  certains  sujets  se  plaignant  de  troubles  vertigineux,  survenus  à 
la  suite  d’un  traumatisme,  on  voit  se  manifester,  en  position  extrême  du 
regard,  d’abord  quelques  secousses  nystagmiqucs  nettes,  puis  bientôt 
l’œil  (jui  est  en  abduction  retourne  à  la  situation  médiane  en  exécutant 
des  oscillations,  pendant  que  l’autre  œil  conserve  sa  position  oblique  en 
dedans  :  il  en  résulte  une  sorte  de  convergence  oculaire  qui  remplace  les 
secousses  ny.stagmi(|ues  précédemment  observées.  Ce  phénomène  tient' 
soit  à  la  parésie  momentanée 'du  muscle  droit  externe,  soit  à  la  contrne- 
tion  clonique  du  muscle  droit  interne  du  globe  oculaire  en  abduction,  <1®^ 
tend  à  reprendre  sa  situation  médiane. 


.i 
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Ge  trouble  se  rencontre  tantôt  spontanément,  tantôtà  la  suite  del’épreuve 
calorique  ou  rotatoire.  On  l'a  observé  assez  fréquemment  chez  les  commo¬ 
tionnés  de  guerre  (Cestan  et  Descomps);  ou  chez  les  accidentés  du  travail. 

aj  La  limitation  du  phénomène  à  l’un  des  deux  globes  fait  tout  d'abord 
pensera  un  trouble  organique  de  la  voie  vestibulo-oculo-motrice.  C’est 
dans  ce  sens  que  Cl.  Vincent  et  Winter  (1),  Tarneaud,  Boucher  et  Leroux 
viennent  d’en  présenter,  en  France,  quelques  observations.  Duverger  et 
Barré  l'ont  observé  dans  le  parkinsonisme  (2).  Boucher  et  Leroux  pensent 
même  qu’il  s’agit  d'un  trouble  d’origine  otolithique. 

^>)  Tout  en  admettant  la  possibilité  d’une  origine  organique,  il  faut  re¬ 
connaître  que  le  trouble  fonctionnel  décelé  par  ce  symptôme  reste  très 
^éger.  Chez  le  malade  de  CI.  Vincent  et  Winter  le  phénomène  était  égale- 
tnent  reproduit  en  refroidissant  l’oreille  saine.  Chez  d’autres  sujets,  dont 
1  oreille  est  en  apparence  normale,  on  peut  le  provoquer  par  simple  pres¬ 
sion  sur  le  tragus  ou  même  sur  les  ovaires  et  sur  les  seins  (Fischer). 

La  fréquence  de  ce  signe  chez  les  commotionnés  de  guerre,  fait  émettre 
dés  doutes  sur  sa  nature  organique.  A  cause  des  phénomènes  qui  l'accom- 
Pagnent,  il  semble  qu’il  s'agisse  plutôt  d’un  trouble  d’origine  névropathi- 
^Ue.  Kehrev  (3),  Barany,  Mauthner  (4)  partagent  cette  opinion.  Lewko- 
Vfitz  (5)  l'a  observé  dans  un  cas  indiscutable  de  vertige  hystérique,  à  la 
suite  d'un  évidement.  Mieux  encore,  Neumann  (6)  l’a  rencontré,  sous  une 
^orme  en  quelque  sorte  épidémique,  dans  une  salle  de  malades  otolo- 
Siques  ;  une  malade  ayant  présenté  ce  signe,  il  se  manifesta  les  jours  sui- 
''Unts  chez  plusieurs  autres,  occupant  les  lits  voisins.  O.  Voss  (7)  admet 
^Ue,  tout  comme  le  nystagmus,  il  peut  être  provoqué  volontairement. 

c)Ce  signe  fait  souvent  partie  du  syndrome  des  petits  commotionnés  du 
‘^*’âine.  Je  l’ai  noté  chez  un  accidenté,  qui  a  été  surpris  en  flagrant  délit,  de 
^'Ululation  d'accidents  vertigineux.  Par  contre,  je  l’ai  observé  dans  des 
de  vertige  de  cause  banale  ;  je  l’ai  vu  disparaître  définitivement  après 
Section  d’un  canal  semi-circulaire.  Je  pense,  cependant,  avec  Bor- 
*'*®s  (8),  que  ce  symptôme  décèle  surtout  un  état  névropathique  ;  sa  cons¬ 
tatation  me  paraît  insuffisante  pour  confirmer  l’existence  de  troubles  ves- 
Bbulaires  marqués. 

L’épreuve  de  rotation. 

La  rotation  est  l'excitant  adéquat  de  l’appareil  vestibulaire.  A  ce  titre,, 
fipreuve  de  rotation  est  l’épreuve  physiologique  de  l’oreille  interne  ;  mais 


U)  Ci,.  Vincent  et  Winteb,  Ileime  d'Olo-new o-omlhlique,  iuin  1925. 

U)  DuvEnoEB  et  Dahré.  Benue  neiiraloijUiue,  n”  5,  1921, 

Kehbev,  Psychogèno  Slorungen  des  Auges  und  der  Gehopcs.  A.  f.  Psiirh.  u. 
iï\’  ’917,  p.  401: 

loi,’  Mauthner.  Ziir  Verhalten  der  Vcstibularis  boi  der  Neuroson.  Mon.  /.  Olirenh, 
IJ.  e57. 

)q  Lewkowitz.  Beitrag  zur  Vcstibularhysterie.  Zl.  f.  Ohren,  1920,  p.  299. 

")  Neumann,  Poe.  Otol.  Viennoise  192(3. 
ht')  Q.  Voss.  llysterischer  Nystagmus  der  b'olgerseheinung  hyslerisehor  Anfalle, 
7*0(0  Beilrag  1919,  p  230. 

•  '*)  Borbies.  Monals.  lür  Ohr.,  1926. 
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elle  n’en  est  pas  moins  anormale,  car  elle  met  en  jeu  un  excitant  beaucoup 
plus  violent  que  ceux  que  nous  sommes  habitués  à  subir  dans  la  vie  cou¬ 
rante  :  peut-être  en  résulte-t-il  un  certain  dérèglement  des  centres  nu¬ 
cléaires  vestibulaires.  Si  l’épreuve  de  rotation  a  l’avantage  de  se  rappro¬ 
cher  de  l’excitant  physiologique  normal  du  labyrinthe,  elle  a,  par  contre, 
le  grave  inconvénient  detoujours  interroger  les  deux  labyrinthes  à  la  fois. 
On  peut  dire  que  le  réflexe  par  rotation  est  un  réflexe  plus  physiologique, 
mais  moins  localisé  que  les  autres  réflexes  labyrinthiques. 


I.  —  Les  Théories  du  nijslagmiis  de  rolalion. 

A) La  Théorie  mécanique  périphériquedeMach-Breuer  est  la  plus  simple  : 
elle  est  basée  sur  l’absence  de  parallélisme  entre  les  déplacements  du  con¬ 
tenant  et  du  contenu,  du  liquide  endolymphatique  et  de  la  paroi  des  ca¬ 
naux,  lors  des  mouvements  de  la  tête.  Au  départ,  la  paroi  du  canal  se  dé¬ 
place,  tandis  que  le  liquide  est  immobile  parsa  force  d’inertie  :  il  en  résulte 
un  mouvement  de  la  cupule  semi-circulaire,  une  inclination  des  cils  vi- 
bratiles  et  une  excitation  vestibulaire.  Pendant  la  rotation,  à  condition 
qu’elle  soit  de  vitesse  uniforme,  contenant  et  contenu  se  déplacent  d’un 
mouvement  égal,  il  n’y  a  pas  d'excitation  vestibulaire  A  l’arrêt,  la  paroi 
des  canaux  s’arrête  brusquement  ;  quant  au  li([uide,  par  sa  force  d’inertie, 
il  poursuit  son  déplacement  dans  le  même  sens  que  le  mouvement  de 
rotation,  d’où  une  inclination  nouvelle  des  cils  vibratiles,  en  direction 
opposée  au  déplacement  du  départ,  et  une  excitation  vestibulaire,  diffé¬ 
rente  de  la  première,  prend  naissance. 

Cette  théorie  est  trop  limitative.  Elle  ne  tient  compte  que  des  canaux 
semi-circulaires,  et  elle  laisse  dans  l’ombre  les  otolithes.  Le  mouvement 
de  rotation  se  complique  d'un  mouvement  de  centrifugation,  car  les  ca¬ 
naux  semi-circulaires  sont  à  une  certaine  distance  de  l’axe  médian  de 
rotation.  Cette  force  centrifuge  agiteertainement  sur  les  otolithes.  Mais  il 
paraît  malaisé,  chez  l’homme,  de  différencier  ce  qui  appartient,  dans 
cette  épreuve,  aux  canaux  ou  aux  sacs  vestibulaires. 

B)  La  Théorie  physiologique  des  centres  vestibulaires  bulbaires  (Barany, 
Buys).  L’inclination  des  cils  vibratiles  ne  fait  que  déclencher  la  réaction 
vestibulaire  propre  à  chaque  canal  ;  l’intensitéet  les  modalités  de  la  réaction 
dépendent  des  noyaux  bulbaires. 

En  effet,  les  oscillations  des  cils  vibratiles  et  leur  retour  à  leur  position 
d’équilibre  ne  peuvent  pas  expliquer  la  durée  parfois  très  longue  de  la 
sensation  vertigineuse  et  du  nystagmus  provoqué,  après  une  excitation  1»' 
byrinthique  restée  minime  en  apparence.  De  même,  à  la  suite  d’une  réac¬ 
tion  nystagmique  provoquée  par  l’épreuve  de  rotation,  et  frappant,  pa^ 
exemple,  vers  le  côté  droit,  on  peut  voir  survenir,  sans  nouvelle  excitation, 
une  réaction  nystagmique  à  gauche  ;  celle-ci,  à  son  tour,  peut  être  suivi® 
par  une  autre  réaction  nystagmique  adroite:  il  semble  bien  qu’il  y  ait  là  un 
épuisement  successif  du  centre  A  droit,  puis  du  centre  B  gauche,  et  qu® 
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la  prédominance  alternative  de  l’un  d’eux  soit  nécessaire  pour  expliquer 
cette  succession  de  réactions. 

Cette  conception  du  rôle  physiologique  des  centres  nucléaires  est  à  re¬ 
tenir  pour  expliquer  certains  faits  de  neurologie  vestibulaire.  Elle  seule 
peut  expliquer  rallongement  de  la  réaction  chez  les  névropathes  ;  l’am- 
pleur,  la  rapidité  et  la  durée  des  secousses  nystagmiques  dans  les  lé¬ 
sions  bulbaires  ou  dans  les  affections  du  voisinage  qui  compriment  le 
plancher  du  IV‘  ventricule. 


Cj  La  Théorie  oculaire.  —  Le  nystagmus  de  rotation  reconnaît  peut-être 
une  autre  origine,  oculaire,  par  exemple.  Ce  point  est  discuté:  en  exami¬ 
nant  des  sourds  muets  chez  lesquels  on  pouvait  admettre,  grâce  au  résul¬ 
tat  négatif  de  l'épreuve  calorique,  une  inexcitabilité  de  l’appareil  vestibu¬ 
laire,  certains  auteurs  auraient  observé,  par  l’épreuve  de  rotation,  des  se¬ 
cousses  nystagmiques  atténuées.  Cemach  et  Kestenbaum  les  ont  notées, 
®tils  pensent  qu’il  s’agit  là  d’un  nystagmus  optique  Cette  constatation  est 
sujette  à  discussion  :  il  y  a  souvent  chez  les  sourds-muets  une  ébauche  de 
•'ystagmus  spontané,  qu’il  est  difficile  de  différencier  d’une  secousse  de 
Nystagmus  provoquée  ;  ou  bien,  il  s’agit  peut-être  de  réflexe  nystagmique 
ébauché,  engendré  par  des  mouvements  dans  les  articulations  du  cou  ou  du 
bassin.  Chez  des  sujets,  privés  par  la  scarlatine  ou  la  syphilis  de  leurs 
deux  labyrinthes,  je  n’ai  pu  déclencher  aucune  secousse  nystagmique  par 
1  épreuve  de  rotation . 

D’ailleurs,  la  mesure  plus  exacte  de  la  déviation  du  globe  oculaire,  par 
^épreuve  de  la  contre-rotation  des  globes  oculaires  ou  «  Gegenrollung  », 
semble  pas  en  faveur  d’tin  facteur  oculaire  dans  l’épreuve  de  rotation. 
Dn  peut  admettre  que  l'apparition  de  secousses  nystagmiques  à  la  suite 
de  l’épreuve  de  rotation,  témoigne  d’un  certain  degré  d’excitabilité,  tout 
moins  d  une  partie  de  l’un  des  deux  appareils  vestibulaires. 


II.  —  Technique  de  l’épreuve  de  rotation. 

La  technique  couramment  employée  de  l’épreuve  de  rotation  a  été  éta- 
“be  par  les  recherches  de  Barany.  Ruttin  et  Buys  en  ont  précisé  certains 
détails.  Depuis  ces  travaux  fondamentaux,  quelques  auteurs  (Grahe,  Ko- 
“>'ak)  ont  cherché  à  créer  une  technique  d’excitation  minima,  dans  l’es- 
Pérance  de  sensibiliser  cette  épreuve. 

L’épreuve  de  rotation  n’examine  pas  le  malade  pendant  la  rotation  ;  il 
ferait  nécessaire  d’employer  des  appareils  trop  complexes  sur  lesquels 
*’'édecin  et  sujet  prendraient  place  simultanément;  ou  bien  d’appliquer 
les  globes  oculaires  du  sujet  un  appareil  nystagmographique  (Buys). 
^  patte  épreuve  se  limite,  en  pratique,  à  l’étude  du  nystagmus  c|ui  survient 

^srrêt,  par  choc  en  retour. 

A)  La  technique  de  l’épreuve  de  rotation  est  basée  sur  les  lois  sui- 

'>mes  : 

Le  canal,  seul  ou  le  plus  excité,  est  celui  dont  le  plan  se  confond  ou 
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se  rapproche  davantage  du  plan  de  rotation.  En  faisant  prendre  à  la  tête 
une  série  de  positions,  on  peut  faire  passer  chaque  canal,  tour  à  tour, 
dans  le  plan  de  rotation.  La  chose  estaisée  pour  le  canal  horizontal,  plus 
difficile  pour  les  canaux  verticaux. 

En  réalité  le  nystagmus  provoqué  parla  rotation  se  produit  dans  le  plan 
de  section  des  globes  oculaires,  déterminé  par  le  plan  de  la  rotation  ;  la 
tête  étant  droite,  ce  plan  est  horizontal  et  le  nystagmus  horizontal  ;  la  tête 
étant  penchée  en  avant  à  90",  ce  plan  coupe  la  cornée  suivant  une  circon¬ 
férence,  et  le  nystagmus  est  rotatoire  ;  la  tête  étant  inclinée  à  90°  sur  une 
épaule,  ce  plan  est  vertical  et  le  nystagmus  est  vertical. 

Le  nystagmus  horizontal  relève  de  l’excitation  du  canal  horizontal.  LeS' 
nystagmus.  rotatoire  et  vertical,  sont  deux  modalités  de  l’excitation  du 
groupe  des  canaux  verticaux,  qu’il  est  presque  impossible  de  dissocier 
(chaque  canal  vertical  étant  oblique  à  45"  sur  le  plan  sagittal,  pour  l'exci¬ 
ter  isolément,  il  faudrait  faire  tourner  le  sujet  en  plaçant  sa  tête  à  60®  en 
arrière,  avec  une  rotation  de  l’occiput  à  45“  à  droite  ou  à  gauche,  posi¬ 
tion  impossible  à  garder  pendant  la  rotation). 

2"  La  rotation  porte  simultanément  sur  les  deux  canaux  homologues  de 
chaque  appareil  vestibulaire.  Cette  épreuve  est  toujours  bilatérale.  Cepen¬ 
dant  un  canal  est  toujours  plus  excité  ([ue  l’autre,  et  le  nystagmus  provo¬ 
qué,  résultat  de  l’excitation  simultanée  des  deux  canaux,  dépend  principa¬ 
lement  du  canal  ejui  correspond  au  côté  vers  lequel  la  secousse  nystagmi* 
(|ue  se  dirige  :  après  une  série  de  rotations  par  le  flanc  droit,  il  survient 
un  nystagmus  gauche  qui  relève  un  peu  de  l’excitation  du  canal  senii- 
circulaire  droit,  et  beaucoup  de  l’excitation  du  canal  gauche. 

3°  Le  nystagmus  de  rotation  conserve  sa  forme  et  sa  direction,  même 
si  l'on  change  la  po-'ition  de  la  tête  a])rès  son  apparition.  Si  l’on  vient  à 
relever  la  tête,  précédemment  inclinée  à  90®  en  avant,  et  soumise  à  un 
mouvement  de  rotation,  le  nystagmus  conserve  sa  forme  rotatoire.  Cette 
rcmaniuc  facilite  l’observation  de  ce  nystagmus. 

M)  Pour  pratiquer  celte  épreuve  de  rotation,  on  peut,  à  la  rigueur,  utih' 
ser  un  simple  fauteuil  tournant  de  bureau.  Il  vaut  mieux  employer  l’un 
des  fauteuils  spéciaux,  tel  ([ue  le  fauteuil  de  Lermoyez-Hautant,  rnum- 
d’une  tige  verticale  surmontant  le  dossier  et  terminée  par  une  manivelle 
([ui  permet  d’imprimer  au  siège  un  mouvement  de  rotation  à  peu  pr^® 
uniforme.  Il  est  désirable  de  toujours  faire  le  début  de  la  rotation 
surtout  l’arrêt  de  la  rotation  avec  la  même  rapidité  :  c’est  en  effet  l’impul¬ 
sion  du  départ  comme  l’impulsion  de  l’arrêt  qui  réalisent  l’excitation- 
Pour  mieux  assurer  l’égalité  de  vitesse  de  la  rotation,  on  a  même  construit 
des  fauteuils  mus  par  l’électricité  (Buys). 

Le  nystagmus  provoqué  par  l’arrêt  de  la  rotation  peut  être  examiné  en 
faisant  regarder  le  malade  de  côté  et  dans  la  direction  du  nystagmus,  ma*® 
il  peut  être  confondu  avec  des  secousses  du  nystagmus  spontané,  et  il  Çst 
bientôt  suspendu  par  l  eilort  de  fixation  du  sujet.  Pour  obviera  cet  m 
convénient,  on  le  recherche  en  faisant  porter  le  regard  du  sujet  directé 
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iHent  devant  lui,  et  en  plaçant  devant  ses  yeux  ouverts,  soit  des  lunettes 
en  verre  dépoli,  soit  des  lunettes  de  20  dioptries  Dans  les  deux  cas,  le 
sujet  ne  peut  fixer  aucun  objet,  et  l’expérimentateur  suit  aisément  à  tra¬ 
vers  les  verres  les  oscillations  nystagmiques des  deux  taches  irienncs. 


C)  Barany  a  montré  que  la  méthode  d’excitation  rotatoire  la  plus  favo¬ 
rable  consistait  à  faire  exécuter  au  sujet  20  tours  en  20  secondes.  La  me¬ 
sure  de  la  réaction  est  fournie  par  la  durée  du  nj'stagmus  qui  survient  à 
1  arrêt  ;  le  nombre  des  secousses,  leur  amplitude  sont  d’importance  se¬ 
condaire. 


La  rotation  doit  être  accomplie  successivement  dans  trois  positions  : 

a)  Rotation,  la  tête  étant  droite  :  nystagmus  horizontal,  dû  aux  deux  ca¬ 
naux  horizontaux,  ou  mieux,  la  tète  étant  un  peu  penchée  en  avant,  de 
25  à  30°,  de  façon  à  placer  aussi  exactement  que  possible  le  canal  hori¬ 
zontal  (incliné  normalement  à  30“  en  arrière)  dans  le  plan  de  la  rota¬ 
tion. 

D’après  les  examens  de  Barany,  portant  sur  200  sujets  normaux,  la 
^^oyeiine  de  durée  du  nystagmus  horizontal  est  de  41  secondes  pour  le 
'Nystagmus  droit  et  de  39  secondes  pour  le  nystagmus  gauche.  Ruttin 
^onne  des  chiffres  plus  faibles  ;  la  moyenne  oscille  entre  12  et  25  secondes 
®ans  diflérence  notable  entre  les  deux  côtés.  Lanos,  reprenant  cette 
®tude  dans  mon  service,  trouve  des  valeurs  extrêmement  variables,  pou- 
^3nt  osciller  chez  des  sujets  sains  entre  25  et  50  secondes. 

b)  Rotation,  la  tête  inclinée  à  90°  en  avant  :  nystagmus  rotatoire  dû  aux 
Quatre  canaux  verticaux.  Après  la  rotation,  la  tète  est  relevée  et  le  malade 
*’6garde  du  côté  du  nystagmus  provoqué.  Au  lieu  d’employer  un  fauteuil, 

peut  utiliser  une  table  tournante,  sur  laquelle  le  malade  est  couché, 

nystagmus  étant  examiné  dans  cette  position  (Table  de  Lombard). 

Comme  moyenne,  Barany  donne  24”  à  droite  et  22  ”  à  gauche  ;  Rut- 
^in  admets”  à  12”  pour  les  deux  côtés.  Lanos,  ayant  fait  ses  recherches  sur 
sujets  couchés  sur  le  dos  et  regardant  le  plafond,  a  trouvé  des  chiffres 
Variant  de  12  à  25”. 


n)  Rotation,  la  Icle  étant  inclinée  à  90°  sur  une  épaule  :  nystagmus  vertical 
à  l’excitation  du  groupe  des  <[uatre  canaux  verticaux.  La  tête  étant 
^'û^linée  sur  l’épaule  droite,  et  la  rotation  ayant  lieu  vers  la  droite,  il  y  a, 
^Pvès  la  rotation,  un  nystagmus  vertical  dirigé  en  bas  ;  la  rotation  étant 
®‘ï'ectuée  vers  la  gauche,  le  nystagmus  est  dirigé  en  haut.  De  même,  la 
étant  inclinée  sur  l’épaule  gauche,  après  rotation  à  gauche,  le 
l'ystagmus  est  dirigé  en  bas  ;  la  rotation  étant  effectuée  vers  la  droite,  le 
®  ‘Nystagmus  est  dirigé  en  haut. 

^ après  Ruttin,  la  moyenne  des  nystagmus  verticaux  à  direction  su¬ 
périeure  est  de  4”-6”  ;  celle  des  nystagmus  verticaux  à  direction  in¬ 
férieure  est  de  6”-8  ”. 

d)La  première  épreuve,  tète  horizontale,  est  couramment  employée  ; 
*'e  est  assez  aisément  supportée  et  donne  des  renseignements  généraux 
'  appareil  yestihulairc.  La  seconde,  tète  penchée  en  avant,  provoque 
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une  réaction  vertigineuse  marquée  ;  elle  est  utilisée  pour  étudier  l’en¬ 
semble  des  canaux  verticaux.  La  troisième,  tète  inclinée  sur  l’épaule,  est 
parfois  pénible  à  supporter  ;  ses  renseignements  sont  d’interprétation 
difficile,  car  le  nystagmus  provoqué  est  court  ;  aussi  est-elle  très  rare¬ 
ment  recherchée. 

D)  Lors  de  l’épreuve  rotatoire,  le  nystagmus  ne  doit  pas  être  seul 
recherché.  Il  faut  tenir  compte  de  la  réaction  de  l’index,  que  nous  étudie¬ 
rons  plus  loin  ;  et  aussi  de  la  sensation  vertigineuse  provoquée.  Ces  élé¬ 
ments  sont  nécessaires  pour  apprécier  si  la  réaction  au  fauteuil  de  rota¬ 
tion  présente  des  caractères  tout  à  fait  normaux. 

La  sensation  vertigineuse  provoquée  subit  de  grandes  variations  nor¬ 
males,  avec  les  individus.  Cependant,  elle  n'est  pour  ainsi  dire  jamais 
absente.  Elle  persiste  généralement  presque  aussi  longtemps  que  la 
réaction  nystagmique  :  15  à  20  secondes  ;  mais  sa  durée  est  extrêmement 
variable. 

Elle  se  manifeste  par  un  déplacement  apparent  des  objets  dans  le  même 
sens  que  la  déviation  brusque  nystagmique.  D’autres  fois  elle  a  lieu  en 
sens  inverse.  Ou  bien  elle  se  réduit  à  une  sensation  de  va-et-vient,  d’os¬ 
cillation.  Quelquefois  elle  est  absente. 

Il  faut  toujours  interroger  le  malade  sur  la  présence  ou  non  de 
cette  sensation.  Son  absence  est  le  plus  souvent  d’origine  patholo¬ 
gique. 

E)  Barany  a  bien  insisté  sur  l’extrême  variabilité  des  réactions  nystag' 
iniques  postrotatoires  chez  des  sujets  normaux. 

a)  Le  temps  de  la  rotation  influe  sur  la  durée  du  postnystagmus. 
tours  en  20”  donnent  la  plus  longue  durée.  Mais  5  rotations,  comme 
20  rotations,  donnent  une  durée  de  nystagmus  également  moindre. 

Au  contraire,  d’après  les  recherches  de  Lanos,  la  durée  du  nystag' 
mus  rotatoire  n’est  que  modérément  proportionnelle  à  la  vitesse  de  ro¬ 
tation  :  pour  des  rotations  lentes  de  10  tours  en  60”,  il  obtient  des  temp® 
de  20  à  25  secondes,  et  pour  des  rotations  de  10  tours  en  40”,  des  temps 
sensiblement  égaux  de 20  à  30  secondes,  as.sez  superposables  aux  temps  de 
rotation  de  10  tours  en  20  secondes. 

b)  Suivant  l’àge  du  sujet.  Ce  facteur  paraît  avoir  peu  d’influence  d’après 
Barany.  il  n’y  a  aucune  différence  notable  entre  5  et  50  ans.  La  durée  se¬ 
rait  un  peu  moindre  de  50  à  80  ans  :  37”  et  35”. 

c)  Suivant  les  individus.  Les  résultats  deviennent  extrêmement  varia' 
blés,  puisque  Ruttin  est  obligé  d’admettre  pour  le  nystagmus  horizontal 
que  la  durée  oscille  en  moyenne  entre  15’-25”.  Il  y  a  des  sujets  normau* 
qui  ne  présentent  aucun  nystagmus  de  rotation,  quoique  l’épreuve  calo' 
rique  reste  positive  D’autres  réagissent  pendant  près  de  100”. 

Cependant,  Barany  et  Ruttin  sont  d’accord  pour  admettre  qu’une 
rée  au-dessous  de  15”  est  bien  souvent  pathologique. 

d)  Suivant  le  moment,  chez  les  memes  individus,  Barany  a  examiné  6  _ 
personnes,  plusieurs  fois  le  même  jour  ou  à  des  jours  différents.  Parmi 
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les  sujets  chez  lesquels  la  durée  du  nyslagmus  était  au-dessus  de  la  nor¬ 
male,  et  dont  les  centres  vestibulaires  étaient  probablement  hyperexci- 
tables,  un  cinquième  seulement,  ne  montrèrent  aucun  changement  ;  chez 
les  autres,  la  différence  des  résultats  oscilla  entre  10”  et  30”.  Les  sujets 
à  durée  nystagmique  au-dessous  de  la  normale  montrèrent  une  durée 
constante  dans  la  moitié  des  cas  :  les  autres  présentèrent  un  écart  de  4” 
à  23’’. 

e)  Suivant  le  côté  excité  chez  le  même  individu,  il  ne  semble  pas  qu’il 
y  ait,  normalement,  une  opposition  très  grande  entre  les  durées  nystag- 
miques  à  droite  ou  à  gauche,  chez  le  même  individu.  La  différence  ne 
dépasse  guère  5”  à  6”.  Un  écart  plus  grand  doit  faire  penser  à  un  état 
pathologique. 

F)  L'épreuve  de  rotation  à  l'état  pathologique.  —  Quatre  principaux  types 
pathologiques  sont  à  considérer  : 

l°Au  cas  de  paralysie  unilatérale  veslihulaire  droite,  par  exemple  : 

a)  Si  cette  paralysie  est  récente,  l’épreuve  donne  :  nystagmus  droit  5” 

nystagmus  gauche  15”.  Les  chiffres  peuvent  varier,  mais  leur  propor¬ 
tion  reste  constante. 

l>)Si  la  paralysie  est  ancienne,  la  réaction  s’équilibre  entre  les  deux 
'^ôtés,  et  elle  devient  10”-10”.  Il  y  a  raccourcissement  de  la  durée  du 
■nystagmus  qui  bat  vers  le  côté  sain,  et  allongement  de  la  durée  du  nys¬ 
tagmus  frappant  sur  le  côté  malade.  Le  labyrinthe  sain,  qui  est  excitable 
dans  les  deux  directions  opposées  de  la  rotation,  assure  à  lui  seul  la  réac¬ 
tion  nystagmique. 

Il  est  classique  d’admettre  que  l’apparition  de  cette  formule,  dite  de 
^ompensali'on,  est  due  à  un  équilibre  rétabli  entre  les  centres  nucléaires 
droit  et  gauche.  Cependant,  elle  ne  se  manifeste  parfois  qu’au  bout  de 
^°iigs  mois  ;  quelquefois  même,  on  ne  l’observe  jamais.  Il  semble  que  la 
formule  dite  de  compensation  est  liée  à  la  destruction  complète  des  ter- 
•*i'naisons  nerveuses  du  côté  paralysé  ;  tant  que  cette  formule  n’est  pas 
présente,  le  sujet  accuse  des  accès  de  vertige  accompagnés  de  secousses 
nystagmus  spontané,  preuves  d’une  réaction  périphérique  vesti- 
“nlaire. 

2»  L'inexcitabilité  totale  des  deux  appareils  vestibulaires  se  traduit  par 
*  absence  du  réflexe  de  rotation  dans  les  deux  sens  de  la  rotation,  et  quelle 
'l'ie  soit  la  position  donnée  à  la  tête. 

Il  y  a  des  faux  résultats  négatifs  :  quand  la  réaction  subjective  postro- 
latoire  est  très  violente,  elle  annihile  immédiatement  le  réflexe  nystag- 
Il  ne  s’agit  pas  d’inexcitabilité,  mais  au  contraire  d’hypersensi- 

oilité. 

L'hgpoexcitabilité  d'un  appareil  vestibulaire  serait  décelée,  d’après 
J;’®'ros,  parles  trois  caractères  suivants  :  a)  un  temps  de  nystagmus  rela- 
•'Tement  court,  au-dessous  de  15”  pour  l’un  des  deux  nystagmus,  ce  signe 
î' ^yant  qu’une  valeur  relative  ;  b)  des  secousses  nystagmiques  petites, 
®'®los,  lentes,  caractère  déjà  plus  important  ;  c)  l’absence  de  phénomènes 
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réactionnels  (vertiges,  nausées,  pâleur)  qui  confirme  la  diminution  de 
l’excitaliilité  d’un  s3’stème  vestibulaire. 

L’hypoexcitabilité  pourrait  être  limitée  au  réflexe  rotatoire,  presque 
nul,  alors  ([ue  le  réflexe  horizontal  avoisine  la  normale.  Ce  trouble  té¬ 
moigne  d’une  altération  limitée  aux  canaux  verticaux,  ainsi  qu’on  l’observe 
dans  les  lésions  scléreuses  de  l’oreille  interne. 

Cette  parésie  est  quelquefois  limitée  à  l’absence  du  réflexe  horizontal. 
Ce  fait  tout  à  fait  exceptionnel  aurait  été  rencontré  au  cours  d’accidents 
syiihilitiques  auriculaires  secondaires. 

4“  L’hyperexcikibililé  d'an  appareil  vestibulaire  n’a  guère  été  observée 
que  dans  les  affections  centrales,  tumeur  du  cervelet  ou  lésions  bulbaires. 
Elle  se  manifeste  par  une  durée  exagérée  de  la  réaction  nystagmique, 
pouvant  atteindre  2  à  d  minutes.  Les  secousses  ont  souvent  une  grande 
am]ditude.  Malgré  le  nystagmus  exagéré,  la  sensation  vertigineuse  manque 
souvent. 

G)  Epreuves  de  lolalion  minima. 

1®  Gralie  (1)  a  cherché  à  se  rapprocher  des  conditions  normales  d’excJ' 
tabilité  vestibulaire.  Il  soumet  le  sujet  à  un  mouvement  lent  limité  à  90® 
et,  pour  constater  les  secousses nystagmiques,  les  paupières  étant  closes» 
il  palpe  les  globes  oculaires.  A  la  suite  d’un  mouvement  lent  de  rotation 
limité  à  90",  on  peut  déjà  sentir  2,  5  et  jusqu’à  7  secousses.  Pour  prati¬ 
quer  l’épreuve,  le  malade  est  assis  sur  une  chaise  ou  un  tabouret  tournant» 
leséi)aules  inclinées  en  avant  ;  on  se  place  derrière  lui  et  l’on  palpe  l’an¬ 
gle  interne  de  l’œil  avec  l’index  et  le  médius.  11  faut  veiller  à  ce  que  1® 
tête  ne  tourne  pas  sur  les  épaules,  ni  même  le  tronc  sur  le  bassin,  car  les  , 
réflexes  nés  au  niveau  de  ces  articulations  sont  capables  de  provoquer  un 
réflexe  nystagmique  en  dehors  de  toute  excitation  vestibulaire,  ainsi 
Grahe  pense  l’avoir  démontré. 

La  comparaison  des  résultats,  après  rotation  dans  les  deux  sens  opp®' 
sés,  aurait  seule  un  intérêt.  Si  le  nombre  des  secousses,  ainsi  perçues» 
est  identiciue  à  droite  et  à  gauche,  les  deux  labyrinthes  sont  normaux.  St 
le  côté  malade  rcm[)orte,  il  y  a  hyperlabyrinthic  ;  au  contraire.  est-A 
plus  faible,  il  y  a  hypolabyrinthie.  Cette  méthode  serait  beaucoup 
sensible  que  l’épreuve  classique  de  rotation.  Elle  donnerait  notamiueuf 
des  résultats  dans  les  affections  centrales,  là  où  l’épreuve  classique  de 
rotation  semble  normale. 

2“  KobraU  t2),  par  l’étude  de  l’excitation  faible  rotatoire,  a  essayé  de 
différencier  le  seuil  de  l’excitation  et  l’excitabilité  rythmique.  Il  fait  eX^ 
cuter  au  sujet  uue  ou  deux  rotations  très  lentes.  Elles  provoquent  une 
déviation  lente  des  globes  oculaires,  première  pha.se  de  la  secousse  ny*" 
tagmique  ;  si  l’on  poursuit  la  rotation,  des  secousses  nystagmique® 
manifestent.  Mais  dans  certains  cas,  après  seulement  1  ou 2 rotations lenteS» 


(1)  GriAHH.  Zeilschrijl  fur  l.arynijolo(jie,  t.  14,  f.  5,  1926. 

(2)  IvoiinAK,  Ueber  M(îllii)ilik  «trr  Oktavus-prüfuagcn,  Intcrnalionales  Zentra 
fiir  Ôtireniccillciinile,  l,  V,  ]).  2.3,  f.  1,  août  1924. 
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on  voit  apparaître  des  secousses  rythmiques  relativement  fortes  cl  tiès 
nombreuses  (20,  40).  Pourtant,  dans  ces  mêmes  cas,  si  l’on  recherche  le 
seuil  de  l’excitabilité  calorique,  on  le  trouve  maintes  fois  normal  ou 
même  diminué. 

Kobrak  pense  qu’il  ne  faut  pas  limiter  l'examen  à  l’excitabilité  rythmi¬ 
que  constatée  à  la  suite  de  10  tours  de  rotation.  Il  faut  aussi  chercher  le 
seuil  de  cette  excitabilité.  Au  cas  où  il  apparaît  normal  à  l’épreuvederota- 
hon,  il  est  bon  de  le  déterminer  par  l’épreuve  calorique.  Kobrak  pense 
que  ces  deux  éléments  relèvent  de  deux  facteurs  différents,  le  seuil  de  l’ex- 
oitabilité  dépendrait  de  causes  périphériques,  et  l’excitabilité  rythmique 
relèverait  particulièrement  des  centres.  Celte  conception  est  certainement 
trop  schématique. 


L'épreuve  calorique. 

Karany  eut  le  mérite  de  préciser  les  conditions  d’apparition  du  réflexe 
uystagmique  provoqué  par  l’épreuve  calorique  (lfX);>).  Cette  épreuve  per- 
^ïiet  d’interroger  séparément  chaque  oreille  et,  souvent,  d’étudier  isolé¬ 
ment  l’excitabilité  du  canal  horizontal  et  celle  des  canaux  verticaux.  La 
simplicité  de  sa  technique  en  fait  l’épreuve  pratique  de  l’examen  fonction¬ 
nel  vestibulaire. 


I.  —  Théories  du  nystagmus  calorique. 


Deux  théories  principales  essayent  d’expliquer  le  nystagmus  calorique. 

■ ,  ucune  d’elles  n’est  absolument  satisfaisante,  et  la  physiologie  de  cette 
«preuve  reste  encore  imprécise. 

Théorie  physique  du  déplacement  de  l'endolymphe.  Barany  a  comparé 
«  labyrinthe  membraneux  à  un  vase  rempli  de  liquide  et  surmonté  de 
Ifois  anses,  les  canaux  semi-circulaires.  Vient-on  à  refroidir  l’une  des 
Pnrois  de  ce  vase,  les  molécules  liquides,  à  une  température  plus  basse, 
^'Alourdissent,  tombent  et  provoquent  un  courant  dans  l’endolymphe.  Ce 
^onrant,  en  passant  par  l’anse,  ou  canal  semi-circulaire,  qui  surplombe 
'.  Appareil,  déplace  les  cils  vibratilcs  et  déclenche  l’excitation  vestibu- 
Jaire. 


'■«idu 


majorité  des  faits  sont  en  faveur  de  cette  théorie  :  a)  chez  un  indi- 


H  normaLil  est  nécessaire  d’employer  un  courant  d’eau  au-dessus, ou 
Aù-dessous  de  d7°,  pour  déclencher  le  réflexe  ;  b)  le  réchauffement  de 
Oreille  a  une  action  opposée  au  refroidissement  ;  c)  la  forme  et  la  direc- 
mn  du  réflexe  calorique  varient  avec  la  position  de  la  tête,  en  plaçant 
aràtour  chaque  canal  semi-circulaire  dans  la  direction  de  la  pesanteur; 

«s  expériences  sur  les  animaux,  notamment  celles  de  Kubo,  de  Mayer, 
Aofîrment  cette, théorie. 

tio^  physiologique  vaso-motrice.  Kobrak  suppose  que  la  constric- 

oo  des  vaisseaux  de  l’oreille  moyenne,  conséquence  de  l’irrigation  froide. 
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est  transmise  aux  vaisseaux  de  l’oreille  interne.  Cette  constriction  des 
vaisseaux  de  l’oreille  interne  détermine  un  vide  intralabyrinthique  ;  pour 
le  combler,  l’endolymphe  afflue  et  exerce  une  pression  sur  les  terminaisons 
sensorielles  vestibulaires.  Au  contraire,  la  vaso-dilatation  des  vaisseaux 
de  l’oreille  interne  cbasse  l’endolymphe  et  provoque  une  sorte  de  décom¬ 
pression  des  tacbes  sensorielles.  Dans  les  deux  cas,  il  y  a  excitation  ves- 
tibulaire,  dont  le  sens  seul  varie. 

Cette  théorie  physiologique  explique  l’absence  de  la  réaction  calorique 
dans  les  congestions  labyrinthiques,  au  cours  des  otites  aiguës  ;  elle 
fait  mieux  comprendre  comment  la  réaction  peut  être  déclenchée  par  une 
excitation  faible  en  apparence  (5  cc.  à  30").  Elle  se  rapproche  de  la  théorie 
physique,  car,  en  fin  de  compte,  compression  et  aspiration  provoquent  des 
déplacements  de  l’endolymphe. 

Cette  théorie  semble  avoir  pour  elle  {pielques  faits  de  physiologie 
expérimentale  ;  la  résection  du  sympathique  cervical  atténuerait  la  réac¬ 
tion  calorique(Lannois  et  Gaillard),  quoique  le  résultat  de  ces  expériences 
reste  discuté. 

Pourtant  elle  soulève  de  nombreuses  objections  :  de  l’adrénaline  injec¬ 
tée  dans  l’oreille,  à  la  température  du  corps,  ne  provoque  pas  de  nystag- 
mus  ;  il  n’y  a  pour  ainsi  dire  pas  de  connexions  anatomiques  entre  les 
vaisseaux  de  l’oreille  moyenne  et  ceux  de  l’oreille  interne  ;  cette  théorie 
explique  moins  bien  les  modifications  du  nystagmus  suivant  la  position 
de  la  tète,  et  elle  est  alors  obligée  d’invoquer  l’action  de  réflexes  nés  dans 
les  articulations  de  la  tête  etdu  cou. 

3"  Discussion  :  Rôle  des  otoIithes.U  est  possible  que  lesotolithes  donnent 
naissance  à  un  réflexe  calorique  grossier,  vers  l’oreille  irriguée  ou  vers 
l’oreille  non  examinée,  suivant  la  température  de  l’eau  qui,  en  dilatant  oU 
en  contractant  l’endolymphe,  éloigne  ou  rapproche  les  otolithes  des  cil* 
vibratiles  sous-jacents.  Les  canaux  semi-circulaires  ne  seraient  plus  qu® 
des  appareils  de  perfectionnement,  susceptibles  de  modifier  la  forme  oU 
la  direction  du  réflexe.  (Voir  Thèse  de  mon  élève  Agostini,  Paris,  1926  ) 
Borries  aurait  pu,  chez  des  pigeons,  détruire  les  canaux  semi-circulaire® 
et  provoquer  encore  un  réflexe  calorique;  ces  expériences,  il  est  vra>, 
n'ont  pu  être  reproduites.  A  la  suite  d’interventions  chirurgicales  s^r 
l’oreille  interne,  ayant-  entraîné  un  hypofonctionnement  vestibulaire,  j  e* 
remarqué  que  le  réflexe  calorique  était  réduit  aux  changements  de  dire®' 
tion  suivant  la  température  de  l’eau,  mais  qu'il  n’obéissait  plus 
variations  de  position  de  la  tête.  Une  seconde  intervention  sur  l’oreiH® 
interne,  en  détruisant  utricule  et  saccule,  a  fait  disparaître  complètement 
le  réflexe. 

La  physiologie  du  réflexe  calorique  est  certainement  complexe.  La  thé® 
rie  vaso-motrice  semble  mieux  se  rapprocher  des  faits.  Mais,  lorsqu’on®® 
trouve  en  présence  d’un  résultat  calorique  anormal,  ne  concordant  pa® 
avec  les  résultats  des  autres  épreuves,  avant  de  conclure  è  un  troub 
nerveux  vestibulaire,  il  faut  se  rappeler  qu’il  reste  beaucoup  d’inconun 
dans  le  mécanisme  physiologique  du  réflexe  caloricpie. 
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II.  —  Technique  de  l'épreuve  calorique. 

A'I  Pour  faire  apparaître  le  réflexe  caloricjue,  il  est  nécessaire  d’injecter 
<lans  le  conduit  auditif  externe  une  certaine  quantité  d’eau  à  une  tempé- 
ï’ature  différente,  le  plus  souvent  au-dessous  de  celle  du  corps.  L’injec- 
lion  d’eau  peut  être  pratiquée  suivant  deux  méthodes  : 

“)  L’injection  massive,  qui  est  continuée  jusqu’à  ce  que  le  réflexe  nystag- 
'’iique  apparaisse.  Elle  est  pratiquée  avec  un  bock  ou  avec  un  énéma. 
Elle  nécessite  toujours  50  à  100  cc.  d’eau  à  27". 

L’injection  minima  :  on  injecte  de  5  à  10  cc.  d’eau  ;  puis,  sans  pour¬ 
suivre  l'injection,  l’on  attend  l’apparition  du  réflexe.  Cette  seconde  mé¬ 
thode,  dite  d  excitation  minima  de  Kobrak,  ne  provoque  presque  jamais 
^ apparition  de  phénomènes  réactionnels  bulbaires  ;  aussi  est-elle  très 
S'sément  supportée  par  le  sujet.  Elle  permet  la  recherche  du  seuil  de  la 
'■éaction. 


E)  Techniq  lie.  En  général,  l’épreuve  calorique  est  conduite  de  la  façon 

Suivante  : 

l°On  injecte  5  cc.  d’eau  à  une  température  oscillante  entre  25  et  30° 
Contre  la  paroi  postéro-supérieure  du  conduit  auditif  externe.  Pour  sen¬ 
sibiliser  la  réaction,  la  tête  est  penchée  à  60°  en  arrière,  ce  qui  place  le 
Canal  horizontal  dans  une  position  optima  d’excitabilité.  15  à  30  secondes 
sprès  l’injection  (temps  de  latence),  le  réflexe  nystagmique  apparaît,  quand 
c  regard  est  dirigé  vers  l'oreille  non  injectée,  s’il  s'agit  d’une  épreuve 
'’oide.  La  durée  de  la  réaction  est  de  60"  à  90". 

^on  assistant  AlajemoH',  en  reprenant  cette  étude,  a  trouvé  des  moyen¬ 
nes  un  peu  différentes  de  celles  données  par  Kobrak.  En  employant  5  cc. 
eau  à  25°,  la  réaction,  en  position  optima,  a  été  seulement  positive  dans 
dixième  des  cas  ;  avec  10  cc.  à  25",  elle  est  apparue  presque  constam- 
'’^ent  (9/10).  Le  temps  de  latence,  compté  à  partir  delà  fin  de  l'injection 
'a  tête  étant  en  position  optima,  oscille  entre  27"  et  34".  La  durée  de  la 
^^aclion  nystagmique  serait  plus  longue,  de  95"  à  128". 

4°  Dans  des  cas  retardés,  le  réflexe  peut  n’apparaître  qu’au  bout  de 
à  trois  minutes.  Passé  ce  temps,  si  l’injection  reste  sans  effet,  elle  est 
cuvelée  avec  20  cc.,  puis  avec  30  cc.  Jusqu’ici,  le  réflexe,  s’il  apparaît, 
^  peine  diminué.  Dans  les  hypothèses  suivantes,  nécessitant  au  delà 
®  30  cc.  d’eau,  le  réflexe  est  certainement  pathologicpie. 

.  “  Quand  le  réflexe  semble  anormal,  il  est  nécessaire  de  pousser  l'in- 
lon  jusqu’à  ce  qu’apparaissent  la  sensation  vertigineuse  et  les  mou- 
de  réactionnels  du  bras  et  du  tronc.  En  effet,  pour  estimer  la  valeur 
excitabilité  d  un  labyrinthe  il  faut  tenir  compte  des  deux  éléments  : 
pl^^®^egmus  et  les  mouvements  réactionnels.  Ces  derniers  ont  un  seuil 
^  élevé  :  25  à  30  cc.  à  25°.  L’étude  calorique  ne  doit  donc  pas  être  limitée 
s’a  •  tlu  Kobrak.  Cette  notion  m’apparaît  importante  quand  il 

80  d  apprécier  le  degré  d’bypoexcitabilité  calorique  d’un  labyrinthe. 

Pour  affirmer  l’absence  du  réflexe  calorique,  il  faut  employer  un  litre 
®®'^0ENEUROLoai(jun.  -  T.  I,  n«.G.  JUIN  1927.  GO 
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d’eau  à  une  température  entre  10“  et  15“  ;  il  faut  rechercher  le  réllexe 
nystagmique  et  les  mouvements  réactionnels,  car  ceux-ci  sont  quelque¬ 
fois  seuls  présents  dans  certaines  alfeclions  endocraniennes  . 

C)  Eléments  de  mesure  du  réflexe  ealoriqiie.  Pour  mesurer  l’intensité  du 
réflexe  caloricpie,  on  doit  tenir  compte  de  quatre  facteurs  :  la  quantité  et  la 
température  de  l’eau  employée,  le  temps  écoulé  avant  l’apparition  du  nys- 
tagmus,  la  durée  de  la  réaction,  l’amplitude  du  réflexe  fl®'',  2'^,  3'  degré,  à 
l’instar  du  nystagmus  spontané).  Le  temps  de  latence  et  la  durée  de  la 
réaction  ont  fait  l’objet  d’études  récentes. 

1°  Le  temps  de  latence,  ou  période  écoulée  avant  l’apparition  du  réflexe, 
reste  très  variable.  Il  peut  être  très  court,  3  à  4  secondes,  ou  bien  très 
long,  jus{[u’à  3  minutes.  Pour  admettre  un  fait  pathologique,  il  faut  que  ce 
temps  s’abaisse  au-dessous  de  15  secondes,  ou  bien  qu’il  atteigne  une 
minute.  ' 

Ses  variations  sont  surtout  liées  à  l’état  auriculaire  extralabyrinthique. 
Il  est  très  raccourci,  lorsque  la  caisse  est  à  nu,  sans  être  défendue  par  des 
fongosités  ou  du  tissu  cicatriciel.  Il  serait  encore  raccourci  dans  le® 
inllammations  aiguës  périlabyrintbiques,  quand  elles  irritent  les  termi' 
naisons  sensorielles  vestibulaires.  Au  contraire,  il  est  souvent  allongé  dans 
les  otites  moyennes  aiguës  simples.  Les  variations  du  temps  de  latence 
Intéresseraient  surtout  l'otologiste. 

2“  La  durée  de  la  réaction  reste  également  très  variable.  Au-dessous  de 
CO",  et  au  delà  de  2  minutes,  elle  est  certainement  pathologique. 

La  durée  très  exagérée,  se  manifestant  sous  forme  de  grandes  secousses 
horizontales  nystagmiques,  et  persistant  au  delà  de  3  minutes,  se  rencon* 
tre  dans  les  cas  d’irritation  des  noyaux  vestibulaires  bulbaires  par  une 
tumeur  ponto-cérébelleuse,  un  abcès  ou  une  tumeur  cérébelleuse.  El'® 
serait  encore  accrue  dans  certaines  lésions  cérébelleuses,  observées  dans 
la  sclérose  en  placpies,  car  elles  suspendraient  peut-être  le  rôle  modéra' 
teur  du  cervelet  sur  les  centres  vestibulaires.  Les  variations  de  la  dui'^® 
relèveraient  plutôt  de  troubles  des  voies  et  des  centres,  et.  à  ce  titre,  elle® 
intéresseraient  surtout  le  neurologiste. 

3“  En  réalité,  le  plus  souvent,  les  nariations  du  temps  de  latence  et  de 
durée  marchent  de  pair:  à  un  temps  de  latence  augmenté  cori’espond  une 
durée  réduite.  Les  troubles  vestibulaires  sontconditionnés  le  plussouveO* 
par  une  altération  des  cellules  sensorielles  et  des  terminaisons  nerveuses  ;1®® 
centres  recevant  une  excitation  périphérique  moindre,  présentent,  a* 
longue,  une  diminution  de  leur  tonus. 

III.  —  Variations  du  npstagmus  calorique  suivant  la  position  de  la  lêle- 

1"  Harany  a  démontré,  le  premier,  que  le  réllexe  calorique  nystagwi^® 
variait  de  direction  et  de  forme,  suivant  la  position  de  la  tête.  Le  cha’’^ 
gement  de  forme  présente  un  grand  intérêt,  car.  si  l’on  admet  avec 
coup  de  vraisemblance  que  chaciue  forme  de  nystagmus  provoquées!  H 
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1  excitation  d’un  canal  semi-circulaire  donné,  il  en  résulte  que  l’épreuve 
calorique  pourrait  permettre  d’interroger  séparément  chaque  canal  semi- 
circulaire. 

2°  Influence  de  la  position  de  la  lêle.  Barany,  puisRuttin  et  Hofer,  ont  en 
quelque  sorte  codifié  ces  modifications  de  forme  du  réflexe  calorique.  Ils 
edmetteut  (|ue  le  refroidissement  de  la  paroi  externe  du  vestibule  droit, 
par  exemple,  fait  apparaître  : 

a)  La  tète  étant  verticale,  un  nystagraus  rotatoire  et  horizontal  gauche, 
fortement  rotatoire  et  un  peu  horizontal.  En  effet,  le  canal  vertical  anté¬ 
rieur  est  presque  dans  le  plan  de  la  verticale,  et  est  le  plus  fortement 
excité  ;  le  canal  horizontal,  étant  un  peu  incliné  en  arrière  (30o),  est  légè¬ 
rement  excité. 


f*)  La  tête  étant  inclinée  à  90°  en  avant,  un  nystagmus  horizontal  gauche, 
ear  le  canal  horizontal  est  alors  presque  dans  le  plan  de  la  verticale. 

c)  La  tête  étant  inclinée  à  90°  en  arrière,  un  nystagmus  horizontal  droit, 
Caria  tête,  et  par  suite  le  courant  endolyraphatique,  a  subi  un  renverse- 
Caent  de  180°  sur  la  position  b. 

d)  La  tête  étant  inclinée  à  90“  sur  l’épaule  droite,  un  nystagmus  horizon- 
gauche,  car  l’ampoule  du  canal  horizontal  représente  le  point  déclive 

®  i  appareil  vestibulaire  ;  si  la  tête  est  inclinée  à  90°  sur  l’épaule  gauche, 
®  nystagmus  serait  horizontal,  mais  à  direction  droite,  puisque  la  tête 
''•ent  de  subir  un  changement  de  180"  sur  la  position  précédente. 

Variabilité  relative  des  résultats  de  l'épreuve  calorique.  Malheureuse- 
*®cnt,  même  chez  des  sujets  normaux,  ces  modifications  dans  la  forme  du 
nystagmus  caloriq  ue  n’obéissent  pas  à  des  lois  aussi  fixes. 

n)  Il  est  tout  d’abord  à  remarquer  que  l’on  ne  peut  pas  provoquer  de 
*'ystagmus  vertical,  tout  au  moins  par  l’épreuve  froide,  Barany  l’ayant 
nbservé  exceptionnellement  par  l’épreuve  chaude. 

Cependant  Hofer  a  cherché  à  exciter  isolément  chaque  canal  vertical. 
J  ®ns  ce  jQj.g  jjg  l’excitation  froide  de  l’oreille  droite,  il  fait  tourner 
®  lête  de  45°  à  droite,  et  il  l’incline  de  90°  en  arrière,  pensant  éliminer 
Siitsi  le  canal  vertical  antérieur,  placé  dans  le  plan  horizontal.  En  réalité, 
^  obtient  un  nystagmus  horizontal  gauche,  rotatoire  droit,  et  éventuelle- 
Un  nystagmus  oblique  en  haut  et  à  droite. 

P  O  semble  que  l’étude  calorique  du  canal  horizontal  soit  la  plus  aisée, 
contre,  malgré  tous  les  artifices,  il  est  impossiblede  dissocier  les  deux 
verticaux. 

^  Le  renversement  de  direction  du  nystagmus,  la  tête  aj'ant  accompli 
**iouvement  de  la  tête  de  180°,  n’est  pas  constant  :  il  n’est  pas  rare 
le  nystagmus  reste  dirigé  du  même  côté,  dans  les  deux  positions 
PPosées  de  la  tête  Inclinée  à  90°  en  avant  ou  en  arrière. 

®)  Le  réflexe  calorique  n’a  pas  la  même  intensité  dans  toutes  les  situa- 

l'é  optima  et  pessima.  Cependant,  parmi  ces  variations  de 

preuve  calorique,  il  y  a  certaines  positions  où  la  réaction,  chez  les  sujets 
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Ce  sont  les  positions  optima  et  pcssima  ;  leur  notion,  bien  mise  en 
lumière  par  Brunings,  est  de  grande  importance.  Alajemoff  vient  de 
reprendre  cette  étude  dans  mon  service. 

Il  y  a  trois  positions  fondamentales  de  la  tète,  pour  l’examen  du  réllexe 
caloricpie  : 

a)  La  position  optima  du  canal  horizontal  correspond  à  la  tète  penchée 
en  arrière,  à  ()()'.  La  réaction  normale  est  toujours  un  nystagmus  de  forme 
horizontale.  Avec  10  cc.  d’eau  à  25°,  elle  apparaît  en  moyenne  au  bout  de 
30"  et  dure  100".  C’est  également  la  position  optima  d’examen  de  l  appa- 
reil  vestihulaire  par  le  réllexe  caloricpie,  celle  où  le  réflexe  est  déclenché 
par  l’excitation  minima. 

b)  La  position  optima  des  canaux  verticaux  est  représentée  par  la  tête 
inclinée  dans  le  plan  frontal  à  30°  vers  l’épaule  opposée.  La  forme  du 
nystagmus  est  toujours  rotatoire  La  période  de  latence  est  plus  grande, 
presejue  doublée  :  50"  à  60",  quoicjue  la  durée  de  la  réaction  soit  climi' 
nuée,  entre  75"  et  115". 

c)  La  position  pessima  vestibiilaire  est  donnée  par  l’inclination  de  la  tête 
de  30“  en  avant.  Il  est  nécessaire  d’employer  une  grande  (piantité  d’eau, 
de  75  à200cc.  à  25°.  Quel(|uefois  le  nystagmus  frappe  vers  l’oreille  irri¬ 
guée.  Sa  forme  est  très  variable,  rotatoire,  horizontale  ou  rotatoire 
horizontale. 

Retenons  de  cette  étude  cju’il  y  a  une  position  optima  pour  l’exameU 
du  canal  horizontal  et  une  autre  pour  l’examen  des  canaux  verticaux,  pUiS 
une  position  pessima  où  se  manifestera  tout  d’abord  la  diminution  d® 
l’excitabilité  calorique,  encore  à  l’état  d’ébauche  (notamment  dans  l’hyten* 
sion  crânienne). 

Les  recherches  d’Alajcmoff  chez  les  sujets  normaux  lui  ont  également 
montré  :  1“  qu’un  réflexe  nystagmique  horizontal  une  fois  ébauché,  il  suffit 
de  placer  la  tête  en  position  inclinée  sur  l’épaule  opposée,  pour  fai*'® 
apparaître  un  nystagmus  rotatoire  ;  si  ce  nystagmus,  dans  cette  second® 
position,  conserve  sa  forme  horizontale  primitive,  il  s’agit  probablement 
d’un  phénomène  pathologique  ;  2“  l’excitabilité  calorique  des  appareil* 
vestibulaires  droit  et  gauche  est  de  valeur  très  voisine  chez  le  même  sujet* 
Une  différence  marquée  est  certainement  pathologique. 


IV.  —  Interprétation  des  résultals  de  l’épreuve  calorique. 

1°  L’inexcitabililé  calorique  totale,  portant  sur  tous  les  canaux,  est  facü® 
à  établir,  si  l’on  a  soin  de  pratiquer  l’épreuve  dans  les  deux  position* 
optima. 

Le  plus  souvent,  elle  indique  une  paralysie  définitive  de  l’organe  son* 
soriel  (labyrinthitc  suppurée  banale,  méningite  cérébro-spinale,  oreilloo®’ 
syphilis  secondaire),  ou  du  tronc  nerveux  (fracture  du  rocher,  tumeurs 
l’acoustique  et  extracérébelleuses). 

Cependant,  elle  n’implique  pas  toujours  une  paralysie  de  la  voie  vest* 
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bulairc.  Il  peut  ne  s’agirqued’une  parésie,  ou  même  d’une  simple  modifica¬ 
tion  dans  les  conditions  d’excitabilité  des  canaux  semi-circulaires.  Dans  la 
syphilis  auriculaire,  l’épreuve  calorique  peut  être  négative,  tandis  que 
i’épreuve  rotatoire  est  franchement  positive.  (Epreuve  dite  paradoxale.) 
Cette  dissociation  entre  les  épreuves  s’expliquerait  par  leur  mécanisme 
différent  :  une  altération  du  liquide  endolymphalique  ou  mieux  un  trouble 
"Vaso-moteur  peut  annihiler  l’épreuve  calorique,  tandis  que  la  rotation, 
agissant  directement  sur  les  cupules  sensorielles  par  centrifugation,  pro¬ 
voque  encore  leur  excitation. 

2“  L’inexcitabilité  calorique  partielle  limitée  à  un  groupe  de  canaux,  le 
plus  souvent  les  verticaux,  reste  d’interprétation  difficile.  Certes,  chez 
'lo  sujet  absolument  normal,  l’on  doit  observer  en  modifiant  la  position 
de  la  tête  un  réflexe  calorique  de  forme  horizontale,  puis  rotatoire.  Mais 
^  impossibilité  de  faire  apparaître  par  l’épreuve  calorique  un  réflexe  de 
forme  rotatoire  n’entraîne  pas  comme  conclusion  l’inexcitabilité  des  ca¬ 
naux  verticaux.  En  faisant  la  vérification  par  l’épreuve  galvanique  ou  l’é- 
Preuve  de  rotation,  on  pourra  presque  toujours  provoquer  chez  ces  sujets 
'm  réflexe  de  forme  rotatoire.  Il  s’agit  donc  plutôt  d’une  anomalie  du  réflexe 
calorique,  d’ordre  pathologique,  mais  reposant  sur  des  altérations  légères, 
ni  non  d’une  paralysie  véritable  de  la  portion  correspondante  delà  voie 
vestibulaire.  Il  est  difficile  de  donner  une  explication  satisfaisante  de  ce 
fait  curieux  d’ob.servation. 

Cette. inexcitahilité  calorique  partielle  s’observe  surtout  dans  leslésions 
fosse  cérébelleuse,  et  nous  aurons  à  revenir  sur  ce  point. 

3®  L’hyperexcilabililé  calorique  est  très  exceptionnelle.  Elle  est  carac- 
férisée  par  la  très  grande  réduction  du  temps  de  latence,  au-dessous  de 
^  >  à  condition  qu’elle  ne  soit  pas  explicable  par  une  large  destruction 


fympanique.  Elle  est  toujours  accompagnée  d’un  allongement  de  la  durée 
U  réflexe  nystagmique,  au  delà  de  2'.  Elle  est  plus  nette  encore  quand 
secousses  nystagmiques  sont  de  très  grande  amplitude  (3®  degré)  et 
elles  persistent  4  à  5'. 

Cette  hyperexcitabilité  relève  toujours  d’un  état  d’irritabilité  des 
'loyaux  vestibula  ires  bulbaires.  (Tumeurs  du  cervelet,  sclérose  en 

Pfaques.) 

L’hypoexcilabililé  est  plus  fréquente.  Pour  l’établir,  il  est  nécessaire  : 
de  comparer  les  résultats  de  l’épreuve  calorique  donnés  par  chaque 
°*’eille  ;  et  b)  d’étudier  le  réflexe  calorique  dans  tous  ses  caractères,  car, 
®ns  les  hypoexcitabilités  légères,  les  modifications  restent  parfois  limi- 
à  l’un  d’eux. 

e  distingue,  schématiquement,  trois  degrés  d’hypoexcitabilité  calorique 
Pvèsla  quantité  d’eau  utili.sée  et  l’intensité  des  phénomènes  réactionnels 
'^'  accompagnent  le  nyslagmus  : 

1*''  degré.  —  L’hypoexcilabilité  est  atténuée  et  reste  parfois  douteuse, 
M  and  il  suffit  d’augmenter  légèrement  la  quantité  d’eau  pour  faire  appa- 
*  '’e  le  réflexe  nystagmique  et  les  phénomènes  réactionnels,  dont  les 
'"'actères  sont  normaux.  Le  réflexe  demande  25  à  50  cc.  d’eau  à  25®, 
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après  un  temps  de  latence  dépassant  30"  ;  sa  durée  est  relativement  courte 
en  deçà  de  60",  et  le  nystagmus  est  de  petite  amplitude.  Il  est  nécessaire 
d’abaisser  la  température  de  l'eau  et  d’en  augmenter  la  quantité  (100  cc. 
à  20"  par  exemple  ',  pour  ([ue  le  réflexe  récupère  ses  caractères  normaux, 
notamment  son  intensité,  et  qu’il  soit  accompagné  de  phénomènes  réac¬ 
tionnels  évidents  (Romberg,  déviation  des  bras,  sensation  de  vertige). 

Ces  modifications  légères  relèvent  le  plus  souvent  d’un  trouble  intrala- 
byrinthique;  elles  résultent  alors  de  phénomènes  vaso-moteurs,  plutôt  que 
d’altération  nerveuse,  ainsi  que  leur  instaliilité  le  démontre. 

b)  2"  degré.  —  L’hypoexcilabililé  e.tl  éuidenle,  lorsque  le  réflexe  de¬ 
mande,  pour  accentuer  son  intensité,  de  pousser  l’injection  jusqu’à  2  à 
300  cc.  d’eau  au-dessous  de  20“,  et  ((ue  les  phénomènes  réactionnels  res¬ 
tent  toujours  à  l’état  d’ébauche. 

Cette  hypoexcitabilité  marquée  dépend  d’une  parésie  de  la  voie  vesti- 
bulaire.  Elle  peut  être  passagère,  comme  on  l’observe  au  cours  des  crises 
vertigineuses  qui  éclatent  dans  la  sclérose  de  l’oreille  interne  (Balden- 
week)  ;  alors  elle  fait  place,  dans  les  périodes  d'apaisement,  à  une  hypo* 
excitabilité  atténuée. 

Mais  cette  formule  d’hypoexcitabilité  peut  être  pertnanenle.  Dans  ce 
cas,  elle  relève  d’une  névrite  vestibulaire,  très  rarement  d’une  lésion  des 
noyaux  bulbaires.  Une  telle  formule  s’observe  fréquemment  à  la  suite  de 
la  syphilis  auriculaire  acquise  ;  ou  quelquefois  à  la  suite  de  certaines 
intoxications  par  le  plomh,  la  nicotine,  la  quinineet  môme  alimentaire; 
elle  est  plus  rare  dans  les  aiï’ections  bulbaires,  encéphalite  léthargiqu®» 
sclérose  en  placpies,  tabes,  dont  les  altérations  vestibulaires  sont  beaucoup 
moins  accentuées. 

c)  3®  degré.  —  L’Iigpoexcilabililé  est  très  accusée,  lorsque  le  réflexe,  très 
diminué,  ne  peut  récupérer  des  caractères  voisins  de  la  normale,  et  qu’'^ 
ne  s’accompagne  d’aucun  phénomène  réactionnel.  Malgré  l’emploi  d'un 
liti'e  d’eau  au-dessous  de  1.5°,  l’amplitude  du  nystagmus  reste  du  preinic*’ 
degi’é  ;  ses  secousses  sont  très  petites  ;  sensation  vertigineuse  et  trouble® 
de  l’équilibre  sont  toujours  absents  ;  quelle  r|ue  soit  la  position  de  la  tête* 
mente  après  renversement  de  180",  la  forme  et  la  direction  du  nystagniUS 
ne  srrbissent  aucune  modilication.  (Ruys,  Hautant.) 

11  semble  que  ce  réflexe  calori(|ue  très  atténué  soit  le  résultat  d’un® 
excitation  grossière,  d’origine  otolithique,  plutôt  (|u’une  réaction  plus  fine* 
des  canaux  settti-circulaires.  (Hautant,  in  thèse  Agostini,  Paris,  1026<) 

11  s’agit  presque  toujours  d’une  lésion  périphérique,  d’une  labyrinthd® 
vestibulaire.  Cette  hypoexcitabilité  ne  subit  aucune  variation  quotidienne» 
elle  est  définitive.  L’hérédo-syphilis  auriculaire  en  présente  le  type  J® 
plus  rtrarepté. 


L’épreuve  galvanique. 

Un  coirrant  galvani(|ue,  en  tr'aversant  le  cerveau  d’une  oreille  à  l’autre» 
provo([ue  une  sér  ie  de  phénomènes  :  déséquilibre,  vertige,  nystagnJ***' 
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Babinski  et  ses  élèves  ont  mis  en  évidence,  dans  la  production  de  ces 
réactions,  le  rôje  de  l’appareil  vestibulaire. 

Mon  assistant,  Jacques  Durand,  vient  de  reprendre  l’étude  de  cette 
épreuve.  Cet  exposé  s’inspire  des  résultats  de  ses  examens. 


I. —  Technique. 

On  emploie  le  plus  communément  une  batterie  de  12  à  20  éléments 
groupés  en  tension  et  commandés  par  un  rhéostat  ;  un  milliampèremètre 
complète  l’appareil.  On  peut  y  adjoindre  un  interrupteur  et  un  inverseur 
pôles.  Les  électrodes  sont  constituées  par  deux  tampons  de  3  à4  cen¬ 
timètres  de  diamètre. 

La  méthode  d’exploration  la  plus  couramment  employée  est  la  méthode 
bipolaire,  biauriculaire  dans  la([uelle  les  deux  électrodes  sont  placées  au- 
‘ievant  du  tragus  ;  l’une  à  droite,  l’autre  à  gauche.  On  utilise  également 
ia  méthode  unipolaire,  uni-auriculaire,  l’une  des  électrodes  étant  placée  au- 
devant  du  tragus,  la  seconde  sur  la  nuque  ;  ou  encore  la  mét/jode  iinipo- 
^^ire,  biauriculaire,  l’électrode  active  étant  bifurquée  et  appliquée  au- 
devant  des  deux  oreilles,  l’électrode  indifférente  étant  sur  la  nuque. 


II.  — L'épreuve  voltaïque  chez  un  sujet  normal. 

Le  passage  du  courant  galvanique  à  travers  les  deux  labyrinthes  pro- 
''^oque  trois  phénomènes  principaux  : 

3)  L'inclinaâon.  Babinski  l’a  décrite  sous  le  nom  de  «  vertige  vol- 
*3ïque  ».  Sur  un  sujet  debout,  les  yeux  fermés,  pieds  joints  et  bras  pen¬ 
dants  le  long  du  corps,  le  passage  d’un  courant  de  3  à  4  m.  a.  entraîne  une 
"ïclination  de  la  tète  sur  l’épaule,  vers  le  pôle  positif  Si  l’intensité  du 
Courant  augmente,  l’inclination  s’accentue  et  s’accompagne  de  déséqui- 
•bration  totale  avec  chute. 

L’inclination  apparaît  en  général  avec  une  intensité  de  courant  de  3  à 
^  a.  ;  mais  il  est  nécessaire,  parfois,  de  maintenir  quelque  temps 
Cette  intensité.  Si  l’on  ramène  lentement  le  rhéostat  au  zéro,  la  tète 
l'éprend  peu  à  peu  sa  position  normale.  Si  l’on  interrompt  brusquement 
®  courant,  la  tète  revient  subitement  vers  la  ligne  médiane,  qu’elle  peut 
•^ème  dépasser.  C’est  la  réaction  de  rupture.  Elle  est  souvent  obtenue 
3Vec  une  intensité  de  courant  moindre  (|ue  celle  qui  provoque  l’inclination. 

Babinski  a  décrit  une  variante  du  mouvement  d’inclination.  En  plaçant 
One  des  électrodes  au-dessous  du  lobule  de  l’oreille,  on  obtient  une  rota- 
Çn  de  la  tête  ;  celle-ci  tourne  autour  de  son  axe  vertical,  vers  le  pôle  posi- 
*  .  souvent  d’ailleurs,  un  léger  mouvement  d’inclination  accompagne 

'^olte  rotation. 

Babinski  et  ’Weil  ont  décrit,  sous  le  nom  de  déviation  angulaire  vol- 
Une  épreuve  de  déséquilibration  pendant  la  marche  aveugle.  C’est 
épreuve  de  la  marche  aveugle  recherchée  en  y  associant  une  excitation 
b®  vanique.  On  observe  alors  une  déviation  angulaire  plus  ou  moins 
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accentuée  et  là  encore,  à  la  rupture  du  courant,  une  contre-déviation 
redresse  le  sujet  vers  sa  direction  primitive. 

b)  Le  nyslagmiis.  C’est  le  second  phénomène  important  que  l’on  observe 
pendant  le  passage  du  courant. 

Pour  le  rechercher,  le  sujet  est  assis  face  à  la  lumière,  la  tête  droite. 
Raldenweck  utilise  l’otogoniomètre  et  fait  fixer  le  regard  à  45  centimètres 
de  la  ligne  médiane.  Weil  recommande  de  faire  diriger  le  regard  en  bas, 
cette  position  du  glohç  faciliterait  la  constatation  du  nystagmus  rotatoire. 
Plus  simplement  on  peut  rechercher  le  nystagmus  galvanique  dans  le 
regard  direct.  Lorsqu'il  existe  un  nystagmus  spontané,  il  faut  alors  noter 
le  moment  où,  sous  l’influence  du  passage  du  courant,  il  cesse  ou  s’accroît. 
Presque  toujours,  d’ailleurs,  le  nystagmus  spontané  disparaît  spontané¬ 
ment  dans  le  regard  direct. 

Le  nystagmus  galvanique  est  le  plus  souvent  purement  rotatoire  ;  il  est 
parfois  horizontal  et  rotatoire  ;  il  n'est  jamais  uniquement  horizontal. 

Il  est  dirigé  vers  le  pôle  négatif  ;  son  intensité  s’accroît  avec  celle  du 
courant. 

Pour  Barré,  il  est  souvent  possible  de  distinguer  nettement  la  secousse 
lente  de  la  secousse  rapide.  La  secousse  lente  apparaît  la  première  et  son 
seuil  est  nettement  plus  bas  que  celui  de  la  secousse  rapide,  seule  enre¬ 
gistrée  cliniquement  jusqu’ici. 

Ce  seuil  de  la  secousse  rapide  est  en  général  plus  élevé  que  celui  de 
l’inclination  ;  mais,  à  l’aide  du  nyslagmographe,  Buys  a  montré  qu’en 
réalité  le  nystagmus  apparaît  avec  la  même  intensité  de  courant  que 
l’inclination.  *  • 

Lorsque  l’on  diminue  graduellement  l’intensité  du  courant,  le  nystagmus 
diminue  lui  aussi  d’intensité  jusqu’à  ce  qu’il  disparaisse.  Si  l’on  interrompt 
brusquement,  il  cesse  brusquement.  Dans  les  conditions  habituelles 
d’examen,  on  n’observe  pas  de  nystagmus  inversé.  Il  a  été  cependant 
signalé  par  certains  auteurs,  qui  l'attribuent  à  la  polarisation  des  élec¬ 
trodes.  Le  seuil  de  la  réaction,  la  modalité  de  la  réaction  nystagmique  ne 
subissent  pas  de  modifications  suivant  la  position  de  la  tête. 

c)  La  seiualion  vertigineuse.  Elle  est  accusée  généralement  par  1® 
sujet,  pendant  le  passage  du  courant.  Mais  c’est  là  un  phénomène  asse? 
inconstant,  ou  plutôt  il  se  produit  tardivement,  au  delà  du  seuil  de 
clination  et  du  nystagmus  et,  pour  cette  raison,  il  reste  généralement  inob' 


IlL  —  Formule  normale  de  la  réaction  galvanique. 

Laissant  de  côté  la  sensation  vertigineuse,  symptôme  subjectif  de  pei* 
de  valeur,  la  formule  normale  s’établit  par  la  recherche  du  seuil  :  1“ 
nystagmus  ;  2°  de  l’inclination.  Elle  est  donnée  par  le  nombre  de  milHe’”' 
pères  nécessaire  à  l’apparition  de  ces  phénomènes. 

fl)  D’après  les  recherches  de  J.  Durand,  le  chiffre  normal  pour  l’app®' 
rition  du  nystagmus  est  de  5  m.  a  ;  pour  l'inclination,  de  3  m.  a.  Ma'® 
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ce  ne  sont  là  que  des  chiffres  moyens,  et  susceptibles  de  varier  dans  des 
proportions  assei  grandes.  Les  chiffres  extrêmes  que  l’on  peut  considérer 
comme  normaux  sont  2  et  8.  Cette  variabilité,  relativement  assez  grande, 
tient,  d’une  part,  au  sujet  lui-même  ;  mais  aussi,  il  faut  bien  le  dire,  à 
I  observateur.  Il  suffit  d’avoir  pratiqué  un  petit  nombre  de  fois  cette 
cpreuve  pour  se  rendre  compte,  en  effet,  combien  l’apparition  du  seuil  est 
parfois  difficile  à  saisir. 

b)  La  symétrie  de  la  réaction  est  peut-être  plus  importante  à  considérer 
que  cette  notation  absolue.  A  l’état  normal,  l’écart  observé  d’un  côté  à 
1  autre,  tant  pour  l’inclination  que  pour  le  nystagmus,  peut  atteindre 
2ni.  a.  Au-dessus  de  ce  chiffre,  on  peut  considérer  la  réaction  comme 

anormale. 


IV.  —  Les  alléralions  de  la  réaction  galvanique. 

Les  altérations  de  l’épreuve  galvanique  portent,  isolément  ou  simulta¬ 
nément,  sur  l  intensité  du  courant  et  sur  les  modalités  de  la  réaction. 

a)  L’intensité  du  courant  nécessaire  pour  obtenir  la  réaction  est  ou  dimi¬ 
nuée,  ou  augmentée.  Ce  trouble,  uni  ou  bilatéral,  peut  porter  soit  sur  la 
réaction  nystagmique  seule,  soit  sur  la  réaction  statique  seule,  ou  sur  les 
deux  à  la  fois. 

b)  La  direction  du  réflexe  nystagmique  est  invariable  ;  par  contre,  sa 
forme  est  quelquefois  altérée,  étant  purement  horizontale  ;  ou  bien 
d  abord  horizontale,  puis  rotatoire. 

c)  La  réaction  statique  semble  quelquefois  totalement  absente,  lorsque, 
^  ^a  limite  de  l’intensité  du  courant  supportable,  le  sujet  maintient  un  équi- 
ibre  parfait.  Elle  peut  être  altérée  de  diverses  façons  :  chute  toujours 
n  même  côté,  le  plus  souvent  vers  l’oreille  malade,  chute  en  avant,  chute 

®n  arrière,  etc. 

d)  Ces  deux  réactions,  nystagmique  et  statique,  sont  indépendantes 
“ne  de  1  autre  :  l’une  peut  être  profondément  altérée  et  l’autre  tout  à  fait 

normale.  A  l’encontre  de  toutes  les  autres  réactions  nystagmiques,  leurs 
‘Sections  peuvent  n’avoir  aucune  corrélation. 

L  est  rare  que  la  réaction  galvanique  soit  totalement  absente.  J.  Durand 
®n  a  observé  quelques  cas  après  méningite  cérébro-spinale,  ou  bien  chez 
hérédo-syphilitiques,  à  type  neurolabyrinthique. 


~~  Valeur  de  l’épreuve  galvanique,  comme  moyen  d’exploration  clinique 
du  vestibule. 

d’épreuve  galvanique  interroge  le  vestibule.  —  On  avait  admis  pri- 
Jnitivenient  que  le  courant  galvanique  agissait  sur  le  cerveau  ou  le  cerve- 
®  ■  Après  les  expériences  de  Flourens,  démontrant  le  rôle  de  l’appareil 
ostibulaire  dans  l’équilibration,  on  rapporta  les  faits  observés  à  l’action 
couranj  sur  cet  appareil.  C’est  à  Babinski  et  à  ses  élèves,  Vincent, 
“•"fé,  Weil  que  revient  le  mérite  d’avoir  établi  et  précisé  cette  action. 


910  ItÉUMION  NEUnOLOGlQÜE  INTHIiN  AT  ION  ALE 

par  toute  une  série  de  recherches  expérimentales  et  de  preuves  cliniques, 
démontrant  que  le  vertige  «  voltaïque  est  bien  une  réaction  du  vestibule» 
c’est-à-dire  de  l’organe  périphérique  du  sens  statique  ». 

Cette  alïirmation  semble  trop  absolue.  II  ne  semble  pas  que  le  courant 
galvanique  ait  une  aetion  exclusive  sur  l’appareil  périphérique  :  trop  de 
lésions  périphéri(jues  donnent  une  épreuve  normale  ;  par  contre,  nombre 
de  lésions  centrales  altèrent  cette  même  épreuve.  Il  faut  donc  admettre 
que  le  courant  galvanique  agit  à  la  fois  sur  la  voie  périphérique  et  sur  la 
voie  centrale  de  l’appareil  vestibulaire. 

2.  Une  alléralion  de  l'épreiwe  (juluanique  traduit  une  lésion  de  la  voie 
vestibulaire, 

Qiiebpies  réserves  doivent  cependant  rester  présentes  à  l’esprit  : 

n)  La  .s/mii/a/zon  peut  modifier  ou  altérer  l’épreuve  galvanique.  Mais  il 
est  l’acilc'de  la  dépister,  soit  en  établissant  bruscpiement  le  courant  à  une^ 
intensité  élevée,  soit  en  observant  la  réaction  de  rupture  à  laquelle  il  est 
difficile  de  s'opposer  (Barré). 

b)  he  pithiatisme  provoque  quelquefois,  momentanément,  une  perturba¬ 
tion  profonde  des  réflexes  vestibulaires,  et  en  particulier  de  l’épreuve 
galvanic[ue.  J’en  ai  observé  réeemment  un  exemple  remarquable:  cheï 
une  jeune  fille,  atteinte  de  surdité  hystérique,  la  réaction  galvanique  était 
complètement  nulle,  car  le  passage  d’un  courant  de  15  m.  a.  ne  provo¬ 
quait  aucune  secousse  nystagmique,  aucun  déséquilibre.  Huit  jours  plu® 
tard,  le  même  examen  donnait  des  résultats  quasi  normaux. 

c)  D’autres  inhibitions  fonctionnelles  peuvent  également  altérer  l’épreuve 
galvanique.  Nous  on  avons  la  démonstration  dans  l’épreuve  galvano-calo* 
rique,  imaginée  par  Babinski.  Il  semble,  en  elfet,  quele  trouble  galvaniqu® 
est  dû,  ici,  à  une  perturbation  fonctionnelle  transitoire  des  centres  vesti- 
biliaires,  en  rapport  avec  l’excitation  calorique.  Ne  peut-on,  dès  lors,  con¬ 
cevoir  que  d’autres  facteurs  puissent  agir  sur  ces  centres,  les  trauina' 
tismes  crâniens  par  exemple  ? 

d)  Ln  général,  une  réaction  galvanique  anormale  traduit  une  lésion 
vestibulaire.  Mais  l’inverse  n’est  pas  vrai.  Une  preuve  nous  en  est  donné® 
par  l’observation  de  malades  trépanés  du  labyrinthe  :  sur  13  caSt 
J  .  Durand  a  trouvé  7  fois  l’épreuve  galvanique  normale. 

3.  L'épreuve  palvankjue  permet-elle  de  différencier  les  lésions  veslib^' 
laircs  sensorielles  et  les  lésions  néuritiqiies  ? 

a)  Il  est  de  règle  de  considérer  que  le  courant  galvaniipie  interroge  à 
la  fois  l’appareil  sensoriel  et  le  tronc  du  nerf  vestibulaire.  Il  provoqU® 
encore  une  réaction  vestibulaire,  par  action  directe  sur  le  nerf,  quand  1® 
vestibule  est  paralysé.  Au  contraire,  les  épreuves  calorique  et  rotatoif® 
exigent  l’intégrité  de  l’organe  périphérique  et  elles  disparaissent  ave® 
la  destruction  de  cet  organe  Ainsi,  en  comparant  les  résultats  de  l’épreuV® 
galvanique  et  ceux  des  épreuves  caloriifuc  et  rotatoire,  on  aurait  n® 
moyen  de  séparer  les  lésyins  vestibulaires  en  périphéri([ues  et  centrale*' 
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OU  mieux  en  sensorielles  et  névritiques.  Trois  propositions  pourraient 
découler  de  cette  interprétation  : 

®)  Le  résultat  normal  de  l’épreuve  galvanique,  lorsqu’il  coexiste  avec 
1  abolition  ou  la  grande  diminution  des  réflexes  calorique  et  rotatoire, 
serait  en  faveur  d’un  processus  limité  au  labyrinthe,  avec  intégrité  du 
uerf  et  des  centres  vestibulaires. 

1^)  L’altération  simultanée  des  trois  épreuves,  calorique,  rotatoire  et 
galvanique  (surtout  avec  grande  résistance  à  l’inclination)  serait  en  faveur 
d  Un  processus  portant  sur  le  tronc  ou  les  noyaux  vestibulaires. 

y)  L’altération  limitée  à  l’épreuve  galvanique,  avec  des  épreuves  calo¬ 
rique  et  rotatoire  normales,  relèverait  d’une  atteinte  légère,  aussi  bien  de 


appareil  sensoriel  que  du  tronc  nerveux,  car  l’épreuve  galvanique  paraît 
*  épreuve  vestibulaire  la  plus  sensible.  S’il  y  a  modification  dans  la  direc¬ 
tion  de  la  chute,  ce  serait  plutôt  une  lésion  périphérique  ;  s’il  y  a  résistance 
®Ia  chute,  plutôt  une  lésion  tronculairc  ou  nucléaire. 

Ces  trois  formules  schématiques  renferment  une  certaine  part  de  vérité, 
t^ourtant  de  nombreux  faits  d’observations  les  contredisent. 

Les  lésions  limilée.i  à  l'organe  sensoriel  provoquent  plutôt  des  modi¬ 
fications  dans  la  direction  de  la  chiite.  En  réalité,  les  résultats  obtenus  sont 
souvent  très  discordants. 

d-  Durand,  examinant  12  trépanés  du  labyrinthe  (cas  type  dé  lésion 
périphérique  ancienne  etéteinte)  a  trouvé  :  1°  en  ce  qui  concerne  la  réac¬ 
tion  nystagmique,?  fois  une  réaction  normale;  3  fois  une  résistance  exa¬ 
gérée,  égale  des  deux  côtés  ;  une  fois  une  résistance  anormale,  le  pôle 
étant  à  l'oreille  saine  ;  une  fois  l’absence  de  réaction,  le  pôle  étant  à 
oreille  saine  ;  2®  en  ce  qui  concerne  la  réaction  statique,  5  fois  une  réac¬ 
tion  normale  ;  une  fois  une  résistance  anormale,  inégale  des  deux  côtés  ; 
^loe  fois  ooe  résistance  anormale,  le  pôle  étant  à  l’oreille  trépanée  ;  5  fois 
^Oe  réaction  anormale,  la  chute  se  produisant  en  arrière,  ou  vers  l'oreille 
ti'épanée.  vers  l’oreille  saine,  ou  étant  absente. 

Cn  peut  donner  de  ces  faits  l’interprétation  suivante  i  la  réaction  est 
Normale  quand  les  extrémités  nerveuses  sont  complètement  détruites. 

•le  est  pathologique,  lorsque  certaines  extrémités  nerveuses  sont  encore 
^onservées  (modificati  ons  dans  la  direction  de  la  chute)  ou  bien  s’il  y  a 
lésions  de  névrite  ascendante  (résistance  au  courant). 
c)  Les  lésions  du  tronc  ou  des  noyaux  uestilnilaires  se  traduisent  plutôt  par 
grande  résistance  à  l’inclination,  nécessitant  10  à  15  m.  a.  Mais,  là 
les  discordances  sont  très  nombreuses.  Certaines  lésions,  que  l’on 
en  droit  do  penser  localisées  sur  le  tronc  nerveux,  ne  provoquentaucune 
'^édification  de  la  réaction  galvanique.  J.  Durand  en  a  trouvé  des 
®^emples  dans  le  zona  vestibulaire,  et  dans  certaines  syphilis  auriculaires, 
ourtant,  il  semble  qu’il  devrait  suflire  d’une  altération  extrêmement 
•nime  du  nerf  vestibulaire  pour  entraîner  une  résistance  au  courant 
'Panique,  puisque,  chez  de  simples  commotionnés  du  crâne,  ou  même 
^  as  certaines  manifestations  des  névroses,  un  courant  de  15  à  20  m.  a. 
®  provoque  parfo  is  aucune  réaction. 
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d)  En  résumé,  qu'il  s’agisse  de  lésions  périphériques  ou  d’altérations  du 
nerf  vestihulaire,  les  réactions  atypiques  de  l’épreuve  galvanique  sont 
extrêmement  variables.  Elles  décèlent  une  souffrance  de  la  voie  vestibu- 
laire  ;  mais  souvent  elles  restent  insuffisantes  pour  allirmer  la  localisation 
de  la  lésion. 

4”  L'épreuve  galvanique  permet  elle  de  préciser  le  côté  atteint  ? 

Il  faut  distinguer,  ici,  les  résultats  fournis  par  les  diverses  méthodes 
d’exploration  galvaniipie  :  méthode  bipolaire,  biauriculaire  ;  méthode  uni¬ 
polaire,  biauriculaire. 

L’épreuve  bipolaire,  biauriculaire  n’olTre  aucune  valeur  pour  la  recherche 
du  côté  lésé.  Dans  certains  cas  de  trépanation  labyrinthique,  J.  Durand  a 
trouvé  une  chute  anormale,  toujours  du  côté  de  l’oreille  malade  ou  bien 
toujours  du  côté  de  l’oreille  saine  ;  ou  simplement  une  résistance  égale¬ 
ment  exagérée  des  deux  côtés. 

L’épreuve  unipolaire,  uniauriculaire  ne  paraît  pas  non  plus  susceptible 
d’indiquer,  avec  une  apparence  de  certitude,  le  côté  atteint.  Ses  modifica¬ 
tions  sont  presque  toujours  parallèles  à  celles  de  1  épreuve  bipolaire.  Sauf 
dans  un  cas,  l’oreille  qui  avait  subi  la  trépanation  du  labyrinthe  a  tou¬ 
jours  répondu  à  l’excitation  galvanique  uniauriculaire.  En  effet,  il  semble 
bien  que  la  méthode  uniauriculaire  interroge  en  réalité  les  deux  laby¬ 
rinthes,  car  on  obtient  très  souvent,  par  cette  méthode,  une  réaction  audi¬ 
tive  du  côté  opposé  (J.  Durand). 

5“  L'épreuve  galvanique  permet-elle  de  distinguer  des  degrés  dans  l’alté¬ 
ration  vestihulaire  ? 

Il  semble  que  les  altérations  de  l'épreuve  galvanique  soient  provoquées 
par  des  troubles  delà  voie  vestihulaire,  de  très  légère  intensité  et  encore 
en  évolution. 

On  observe,  en  effet,  une  résistance  très  grande  (au  delà  de  15  m.  a.) 
chez  des  malades  dont  les  épreuves  calorique  et  rotatoire  sont  normales- 
Ou  bien  l’on  note  l’altération,  soit  de  la  réaction  nystagmique,  soit  de  la 
réaction  staticjue,  ou  des  deux  à  la  fois,  chez  des  sujets  dont  les  excitabi¬ 
lités  calorique  ou  rotatoire  sont  identiques 

Les  réactions  galvaniques  sont  surtout  atypiques  chez  les  vertigineux  î 
or  chez  ces  malades  les  autres  épreuves  nystagmiques'sont  souvent  pea 
touchées,  car  les  altérations  sont  surtout  irritatives.  Au  contraire,  1’^' 
preuve  galvanique  récupère  ses  caractères  normaux  quand  le  processus 
est  éteint  :  il  en  est  ainsi  chez  les  trépanés  du  labyrinthe  de  très  vieiH® 
date,  où  il  n’existe  plus  que  des  lésions  de  paralysie  (la  moitié  des  ca* 
examinés  par  J.  Durand). 

6“  L'épreuve  galvanique  chez  les  commotionnés  du  crâne. 

Chez  un  grand  nombre  de  commotionnés  du  crâne,  j’ai  noté,  en  rnêm® 
temps  que  l’altération  limitée  à  l’épreuve  galvanique,  trois  autres  fait®  - 
1®  une  audition  souvent  normale  ;  2°  une  épreuve  rotatoire  ne  s’accoui' 
pagnant  presque  jamais  de  sensation  vertigineuse  ;  3“  un  liquide  céphal®' 
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rachidien  parfois  hypertendu,  presque  toujours  hyperalbuinineux  pendant 
plusieurs  mois.  Dans  ces  cas,  l’altération  galvanique  dépend  probable¬ 
ment  d’une  lésion  intracrânienne. 

7“  En  résumé  :  a)  L’épreuve  galvanique,  quand  elle  est  altérée,  per¬ 
met  d’afïirmer  un  trouble  sur  la  voie  vestibulaire.  Mais  ses  résultats  nor¬ 
maux  n’entraînent  pas  l'intégrité  de  cette  même  voie. 

b)  Quand  son  altération  porte  sur  la  direction  de  la  chute,  elle  dépend 
plutôt  d’un  trouble  sensoriel  ;  lorsqu’elle  frappe  sur  l’intensité  accrue 
^u  courant,  elle  relève  plutôt  d’un  trouble  de  tronc  ou  des  centres 
nerveux. 

Les  épreuves  calorique  et  rotatoire  normale,  avec  résistance  au  courant 
galvanique,  et  bonne  audition,  sont  en  faveur  d’un  processus  endocranien. 

c)  Ses  modilications  ne  sont  pas  proportionnelles  au  degré  des  lésions  ; 
il  semble  qu’elles  soient  surtout  marquées  dans  les  altérations  légères  et 
®u  évolution,  plus  irritatives  que  paralysantes.  Aussi  est-elle  d’un  secours 
plus  grand  pour  le  neurologiste  que  pour  l’auriste. 


Les  mouvements  réactionnels  des  membres. 


Les  mouvements  réactionnels  des  membres,  qu’ils  soient  spontanés  ou 
provoqués  par  l’excitation  vestibulaire,  restent  peu  marqués.  Pour  les 
lettre  en  évidence,  il  faut  placer  les  membres  dans  un  état  d’équilibre 
presque  instable  (étude  à  l’état  statique  :  épreuve  des  bras  tendus)  ;  ou 
**|mux  encore,  il  faut  surprendre  le  déséquilibre  du  membre  à  l’occasion 
‘i  mi  mouvement  (étude  à  l’état  dynamique  :  épreuve  de  l’indication). 


L  L’épreuve  des  «  bras  tendus  ».  a)  Un  sujet  normal,  étant  assis  et  les  yeux 
fermés,  étend  les  bras  horizontalement  et  directement  en  avant  de  lui,  les 
^eux  index  allongés  et  les  autres  doigts  repliés  dans  la  paume  de  la  main^ 
'^omniepour  «  faire  les  cornes  ».  Il  peut  garder  cette  position  pendant  une 
deux  minutes,  sans  présenter  aucune  déviation  horizontale  ou  verticale, 
deux  index. 

Vient-on  à  exciter  un  labyrinthe,  alors  l’on  constate  que  les  deux  bras 
Se  déplacent  lentement,  loin  du  plan  médian.  Ce  mouvement  réactionnel 
est  normal. 

b)  Un  sujet  pathologique  peut,  par  contre,  présenter  deux  sortes  de 
'•"eubles  :  1»  Spontanément,  sans  aucune  excitation  expérimentale  des 
^®naux  semi-circulaires,  les  deux  bras  dévient  latéralement. 

Cette  épreuve  ne  se  manifeste  pas  toujours  par  la  déviation  horizontale 
bras.  Elle  peut  se  limiter  à  l’abaissement  de  l'un  des  bras,  ou  mieux  à 
affaissement  sous  l'inlluence  delà  pesanteur,  par  suite  de  la  diminution 
6  la  force  musculaire  de  ce  bras. 

A  la  suite  d’une  excitation  provoquée  des  canaux  semi-circulaires,  l’un 
bras  ne  subit  pas  de  déplacement,  alors  que  l’autre  accomplit  un  mou- 
^®iiient  de  translation  horizontal.  Cette  absence  de  réaction  unilatérale  est 

Pathologique. 
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II.  L’épreuve  de  l'indication.  A)  Le  sujet  répète,  avec  le  bras  que  l’on 
veut  examiner,  un  mouvement  déterminé  ;  il  touche  avec  son  index,  d’a¬ 
bord  son  genou,  puis  le  doigt  que  l’observateur  présente  devant  lui,  et  il 
recommence  plusieurs  fois  ce  mouvement  d’aller  et  retour.  Cette  épreuve 
met  en  lumière  la  même  réaction  que  l’épreuve  des  bras  tendus.  Elle 
ferait  apparaître  plus  sûrement  cette  réaction,  car  elle  cherche  à  diminuer 
le  contrôle  de  la  volonté  qui  peut,  malgré  tout,  corriger  le  déplacement 
des  bras. 

a)  Chez  un  sujet  normal,  l’index  du  sujet  rencontre  toujours  l’index  de 
l’observateur.  Après  une  excitation  vcstibulairc,  l’index  du  sujet  répond  à 
cette  excitation  et  dévie  :  il  indique  trop  à  droite  ou  trop  à  gauche. 

b)  Chez  un  sujet  pathologique,  l’index  du  sujet  commet  une  erreur  spon¬ 
tanée,  quand  il  y  a  une  irritation  sur  la  voie  de  ce  réflexe  ;  ou  bien,  mal¬ 
gré  l’excitation  vcstibulairc,  l’un  des  index  ne  répond  pas  par  une  dévia¬ 
tion  provo(|uée  ;  il  y  a  arrêt  fonctionnel  en  un  point  de  la  voie  du 
réflexe. 

B)  Précisons  la  technique  de  cette  épreuve,  car  elle  est  fréquemment 
employée  et  ses  résultats  paraissent  fort  discordants,  suivant  les  ex])éri- 
mentalcurs. 

a)  Tout  d’abord,  Barany  avait  proposé  de  rechercher  le  signe  de  l’indi¬ 
cation  à  l’occasion  de  mouvements  exécutés  au  niveau  de  chaque  articula¬ 
tion  des  membres  supérieur  et  inférieur  :  épaule,  coude,  poignet,  etc. 
En  prati(|ue,  cette  recherche  reste  limitée  aux  mouvements  de  V articulation 
de  l’épaule. 

b)  Si  le  mouvement  de  va-et-vient  a  lieu  à  une  cadence  troj)  rapide,  la 
déviation  de  l’index  peut  ne  pas  se  produire,  car  clic  est  le  résultat  d’une 
déviation  du  bras,  dont  la  manifestation  demande  toujours  un  certain 
temps  |)our  survenir.  Par  contre,  si  ce  mouvement  a  une  cadence  trop 
lente,  le  sujet  peut  se  rendre  compte  de  l’erreur  que  son  index  va  com¬ 
mettre  et  chercher  à  la  corriger.  Il  semble  (|u’une  cadence  de  2"  à  â" 
pour  un  cycle  complet  soit  la  plus  favorable. 

c)  Quand  l  index  du  sujet  va  dévier  du  but,  il  est  bon  que  l’expérimenta¬ 
teur  déplace  son  doigt  et  touche  celui  du  sujet  :  de  cette  façon  l’observé 
n'a  pas  conscience  d’avoir  commis  une  erreur  et  il  ne  pourra  pas,  dansl« 
mouvement  suivant,  tenter  de  la  corriger  volontairement.  L’épreuve  en 
devient  plus  sensible. 

d)  Avant  de  faire  l'expérience,  le  sujet,  ses  yeux  étant  ouverts,  a  pf'® 
connaissance  de  la  place  dans  l’espace  de  l’index  de  l'expérimentateur.  H 
a  le  souvenir  de  cette  localisation;  d’après  cette  notion,  il  peut  redresser 
la  déviation  du  bras.  Pour  supprimer  ce  souvenir  visuel.  Charousek  (1)  ® 
proposé,  non  ])lus  de  faire  toucher  un  but,  mais  simplement  de  faire 
indiquer  ])ar  le  sujet  le  plan  médian  vertical  de  son  corps.  A  cet  effet, 
il  est  placé,  les  yeux  étant  déjà  fermés,  en  face  d  un  tableau  noir  sur  lequel 
est  tracée  une  perpendiculaire  qui  correspond  à  ce  plan.  On  lui  coiU' 


(1)  Cliuruusrk.  Xeils.  fiir  Ha's,  etc.,  1925. 
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ttiande  de  toucher  de  l’index  d’abord  son  genou,  puis  de  le  porter  dans  ce 
plan  médian  vertical.  Son  index,  armé  d’un  morceau  de  craie,  rencontre 
le  tableau  noir  et  y  marque  un  point.  Il  en  est  de  môme  à  chaque 
mouvement  de  va-et-vient.  Les  points  à  la  craie,  situés  plus  ou  moins 
en  dehors  de  la  perpendiculaire,  indiquent  l’étendue  de  la  déviation. 

e)  Pour  faire  apparaître  les  déviations  provoquées,  on  utilise  l’épreuve 
rotatoire  ou  l’épreuve  calori([uc.  L’épreuve  rotatoire  doit  être  exécutée  plus 
rapidement  ;  10  tours  en  10  à  12  secondes.  Elle  reste  moins  active  que  l’é- 
Preuve  calorique.  La  déviation  des  bras  tendus  apparaît  après  une 
mjection  de  25  cc.  d’eau  à  25°,  et  la  ])lupart  des  sujets  normaux  (Lanos). 

La  déviation  n’est  jamais  égale  sur  les  deux  bras  ;  elle  est  toujours  plus 
marquée  sur  le  bras  qui  dévie  en  dehors. 

/)I1  est  dillicilede  mesurer  iclendnede  ladévialion.  Moulonguet  a  présenté 
récemment  un  appareil  très  simple  destiné  à  cet  ell’et  (Société  de  Laryn- 
gologie  des  hôpitaux  de  Paris,  1920).  Une  déviation  de  3  à  4  centimètres 
®st  une  déviation  très  nette.  Mais  elle  peut  être  beaucoup  plus  petite, 
^ans  ce  cas  est-elle  encore  anormale  ?  Les  discordances  entre  les  divers 
®^périmentateurs,  les  résultats  anormaux  ou  paradoxaux,  (jue  certains  ont 
observés,  ne  tiendraient-ils  pas  à  ce  qu’ils  trouvent  pour  at3'pique  une 
déviation  d  e  un  à  deux  centimètres,  que  les  autres  considèrent,  au  con¬ 
traire,  comme  restant  dans  les  limites  de  la  physiologie  normale  ? 


L)  Le  signe  de  l'indication  dans  les  difjérenles  affections  de  l’oreille  et  de 
I  ^ndocrâne. 

Une  question  préalable  se  pose  :  l’épreuve  de  l’indication  a-t-elle  des 
résultats  identiques  chez  tous  les  sujets  normaux  ? 
o)  L'épreuve  de  l’indication  chez  les  sujets  normaux. 

Barany  allirme  qu’elle  ne  présente  aucun  caractère  atypique  chez  des 
'‘Ojets  normaux.  Viktor  Hoiwie  confirme  cette  Opinion  (1). 

Par  contre.  Benjamins  (2)  trouve  des  résultats  discordants  :  sur 
^sujets,  16  seulement  avaient  réagi  normalement  à  l’épreuve  de  rotation; 
Os  autres  présentaient,  soit  un  tjqie  inversé,  ou  bien  les  deux  bras 
^''iaient  en  dehors,  ou  même  chez  l'un,  la  déviatioq  manquait  dans 
'tne  direction.  Xanthakos  (3)  examinant  100  sujets  normaux,  trouva 
Roulement  54  fois  la  réaction  normale.  Dans  21  cas  notamment,  il  y  avait 
os  troubles  nets  du  signe  de  l’indication. 

J  Cependant  Wodak  (4),  qui  a  fait  une  étude  approfondie  de  la  pbysio- 
gm  de  ce  signe,  pense  cju’il  est  très  exceptionnel  de  constater  une 
l’onction  atypique  chez  un  sujet  normal.  E.  Urbantsebitseb  (5)  a  repris 
0*11  récemment  cette  étude  et  aboutit  aux  mêmes  conclusions. 


jJL '^•KTon  Boiwie.  Uo 
'  «yen/iej/m,  1911.  ^ 

doL  “Enjamins.  L’influcnci^  cio  la  rotation 
se*  de  Phys, 0/,^  t.  VII,  1922,  p.  333. 

U  ^,'^^tiiakos.  Monaslch.  jür  Ohren,  1920,  H.  8. 
(6  P  Monalsch.  jür  Ohren,  1920. 

'  >  c,.  UnBANTsciiiTscH,  Motialscli.  jür 


Baranys  Vostibnlarrcaklioncr  Nord,  nlo-laryng.  Kingessr. 

lo  signe  de  rinclicalion.  Arc/i.  nrer/an- 


'.  UicBANTsciiiTscH,  Motialscli.  jür  Ohren,  1920,  H.  9. 
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li  est  possible  que  Benjamins  et  Xanthakos  n'aient  pas  fait  porter  leurs 
recherches  sur  des  sujets  tout  à  fait  normaux  :  la  bonne  acuité  auditive  et 
l’absence  de  symptômes  vestibulaires  sont  des  critériums  insuffisants; 
peut-être,  en  présence  d’une  réaction  anormale,  auraient-ils  pu  cher¬ 
cher  une  explication  pathologique  extra-auriculaire.  Il  nous  semble  que 
l’on  peut  accepter  les  conclusions  de  Barany  et  tenir  les  réactions  aty- 
picpies  pour  anormales.  Nous  admettons,  notamment,  que  l’absence  de 
déviation,  ou  la  déviation  anormale,  quand  elles  portent  sur  un  seul  bras, 
est  d’ordre  pathologique.  Malheureusement,  le  trouble  qu’elles  décélent 
reste  souvent  extrêmement  atténué  et  il  est  loin  de  dépendre  d’une  altéra¬ 
tion  portant  directement  sur  la  voie  vestibulo-cérébelleuse. 

b)  L'épreuve  de  l'indication  dans  les  affections  de  l’oreille  exlralabyrin- 
ihiques. 

Les  altérations  de  ce  signe  qu’E.  Urbantschitsch  vient  de  mettre  en 
lumière  dans  les  otopathies  limitées  à  l’oreille  moyenne  (/oc.  c'it.)  restent 
troublantes.  II  trouve  la  réaction  normale  chez  75  %  seulement  des 
malades  atteints  de  suppurations  chroniques  limitées  à  l’oreille  moyenne  ; 
cette  proportion  tombe  à  28  %,  quand  elle  est  recherchée  sur  des  sujets 
ayant  subi  l’évidement  pétromastoïdien. 

Sur  115  sujets  ayant  subi  l’évidement,  17  présentaient  l’absence  de  réac¬ 
tion  à  la  suite  de  la  rotation  dans  une  seule  direction,  le  plus  sou¬ 
vent  après  la  rotation  vers  le  côté  non  opéré  (ce  qui  est  compréhen¬ 
sible,  puisqu’à  l’arrêt,  la  contre-rotation  retentit  sur  le  côté  opéré). 

Peut-être  ces  anomalies  sont-elles  dues  à  des  altérations  légères  vesti¬ 
bulaires  périphériques.  Elles  s’observent  surtout  chez  des  évidés  anciens, 
et  l’on  sait  qu’à  la  suite  de  l’évidement  des  cavités  de  l'oreille  moyenne, 
un  processus  lent  de  sclérose  tend  parfois  à  s’établir  dans  l’oreill® 
interne.  Pourtant,  chez  les  malades  d'Urbantschitsch,  ce  processus  était 
bien  atténué,  car  tous  avaient  conservé,  pendant  une  durée  normale,  la 
sensation  de  rotation  postrotatoire  et  leur  réaction  calorique  était  posi¬ 
tive.  E.  Urbantschitsch  en  est  réduit  à  invoquer  des  troubles  de  sensibi¬ 
lité  par  altération  des  filets  du  trijumeau,  qui  innervent  la  paroi  interne 
de  la  caisse. 

c)  L’épreuve  de  l'indication  à  la  suite  d’une  excitation  périphérique  extra- 
auriculaire. 

L’excitation  directe  du  vestibule  n'est  pas  le  seul  facteur  périphérique 
capable  de  provoquer  la  déviation  de  l’index.  Ce  réflexe  a  beaucoup 
d’autres  points  de  départ. 

La  déviation  spontanée  de  l’index,  sans  excitation  préalable  vestibulaire, 
peut  s’observer  à  la  suite  d’irritation  cutanée,  Griessmann  l’aurait  notée 
par  le  refroidissement  du  revêtement  cutané  du  cou,  observation  non 
confirmée  par  d’autres  auteurs  (Baldenweck  et  Ramadier).  Par  contre, 
plusieurs  expérimentateurs  l’ont  provoquée  parles  excitations  de  la  peaU, 
à  l’aide  d’une  brosse  ou  de  la  faradisation. 

Le  trijumeau  serait  une  des  voies  d’élection  de  ce  réflexe.  On  a  même 
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Voulu  décrire  une  voie  réflexe  trigémello-vestibulaire.  La  cocaïnisation 
de  la  muqueuse  nasale  on  bien  son  irritation,  l’extirpation  d’un  ganglion 
de  Casser  s’accompagneraient  de  troubles,  ou  de  l’absence  de  la  réac¬ 
tion  de  l’index.  La  sensation  douloureuse  provoquée  par  l’injection  d’eau 
dans  le  conduit  auditif  externe  pourrait  être  le  point  de  départ  de  ce 
l'éflexe. 

D’après  Prececbtcl  (1),  la  rotation  de  la  tète  sur  le  cou  détermine  égale- 
•Hent  la  déviation  de  l’index.  Suivant  Reinbold  (2),  elle  se  produirait  en 
direction  opposée  à  la  rotation.  Il  s’agirait  là  d’un  des  réflexes  du  cou 
décrits  par  Magnus  ;  à  moins  que,  comme  l’admet  Szasz  (3),  la  rotation 
ou  l’inclinaison  de  la  tête  n’agissent  en  faisant  varier  la  tension  du  liquide 
oéphalo-racbidien.  La  rotation  du  tronc  sur  le  bassin  pourrait  elle- même 
altérer  le  signe  de  l’indication. 

La  réaction  de  l’indication  subit  encore  d’autres  influences  périphé- 
ï’^ques.  L’élévation  ou  l’abaissement  du  bras  non  examiné,  ses  contrac- 
bons  musculaires,  atténuent  la  réaction  dans  le  bras  en  expérience.  Il 
suffit,  suivant  Fischer  (4),  que  les  globes  oculaires,  les  yeux  étant  fermés, 
soient  dirigés  obliquement  pour  provoquer  la  déviation  de  l’index  dans  le 
®ous  opposé.  Au  contraire,  d’après  Kiss  (5),  si  les  yeux  sont  ouverts,  la 
déviation  est  limitée  au  bras  correspondant  à  la  direction  du  regard  et  a 
^lou  dans  le  même  sens. 

Le  mode  d’action  de  ces  multiples  facteurs  est  certainement  très  varié  : 
*’éllexes  physiologicjues  normaux,  tels  que  l’inlluencc  de  la  direction  du 
vegard  ou  des  contractions  musculaires  dans  l’autre  bras  ;  réflexes  vaso- 
Uioteurs,  à  la  suite  de  l’excitation  de  la  peau  ou  de  la  pituitaire  :  réflexes 
•’^odifiant  la  pression  du  litiuide  céphalo-rachidien,  à  la  suite  de  la  rota¬ 
tion  du  cou. 

Ces  réflexes  agissent  sur  le  labyrinthe  ou  bien  sur  les  centres  vestibu- 
^'fes  et  provo([uent  des  réactions  atypiques  de  l’indication  très  facile- 
’^oot,  quand  la  voie  vestibulaire  présente  déjà  une  altération  fonction- 
IJoile  même  légère.  C’est  ainsi  que  ces  troubles  de  l’indication  à  points  de 
Oépart  si  divers  se  rencontreraient  souvent  chez  des  syphilitiques,  comme 
reliquat  d’une  méningite  spécifique  ;  l’on  sait,  d’ailleurs,  la  fréquence  de 
®beinte  vestibulaire  au  cours  de  cette  affection. 


L' épreuve  de  iindicatioii  dans  les  ajfeclions  du  eervelel. 
r) ans  les  abcès  du  cervelet  Eisinger  (6)  a  réuni  à  la  clinique  otolo- 
8'que  de  Neu  mann,  à  Vienne,  15  cas  d’abcès  du  cervelet  chez  lesquels  le 
®*gne  de  l’indication  a  été  recherché.  Il  a  été  noté  dans  7  cas  ;  mais  dans 


(21  n^'-OEcMTEi,.  Annales  des  Maladies  de  l'oreille,  1924,  p.  408. 
û  'Jj  'Einiiold.  Die  Abliüng  der  lîaranysohcr  Zeigereaklioneii  von  der  Kopfliattung. 
'ifrj-  ^eur.,  1914,  D.  50,  S.  156. 

4  Zeitschri/l  fiir  Hais.,  etc...  p.  229,  1922. 

Xfc.ri„*’'®OHEn.  Der  Einfluss  dor  Blickrichlung  und  Andonmg  der  Kopfstollung  llals- 
(c,  der  Baranyschor  Zoigcvcrsuch.  Wienner.  KH.  Woclicnseh.,  1914,  1169. 

(61  ^'^oi’Oeizigon  bei  Soitwartsbticken.  /t.  /.  d.  ges.  Neur.  a.  Psgeh.,  1921,  p.  68. 
Afonni  Der  diagnostisch  Wert  der  Zcigoversuchcs  bei  Kleinhirnabszesses. 

''Olseh.  für  Ohren,  V.  57,  p.  944. 
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4  CHS,  il  ne  s’est  manifesté  qu'après  l’ouverture  de  l’abcès,  ce  qui  serait  peut- 
être  en  faveur  de  son  origine  cérébelleuse.  Ce  signe  n’aurait  donc  eu  une 
certaine  valeur  diagnostique  que  dans  3  cas  sur  15,  soit  dans  20  %  des 
faits.  Eisingcr,  en  compulsant  32  autres  cas  d’abcès  du  cervelet  publiés 
dans  les  doiizedernières  années,  et  chez  lesquels  ce  signe  a  été  recherché, 
trouve  une  proportion  identique. 

Il  est  vrai  que,  dans  la  plupart  des  cas,  la  déviation  spontanée  de  l’in¬ 
dex,  signe  d’irritation,  a  été  seule  examinée.  Il  est  probable  que  l’ab¬ 
sence  de  la  déviation  provocpiée,  signe  de  destruction,  serait  plus  fré¬ 
quente  Mais  elle  est  souvent  impossible  à  rechercher,  car  le  malade, 
confiné  au  lit,  ne  peut  être  soumis  à  une  épreuve  de  rotation.  Quant  à  la 
réaction  calorique,  elle  ne  peut,  le  plus  souvent,  être  pratiquée  que  du 
côté  sain,  car  du  côté  malade  le  labyrinthe  est  détruit,  la  labyrinthite 
précédant  presque  toujours  l’abcès  du  cervelet  ;  or,  mise  en  œuvre  du 
côté  sain,  la  réaction  calori([ue  ne  provoque  souvent  pas  de  mouvements 
réactionnels  car  le  vestibule  sain  se  trouve  en  état  d’hypofonctionnement, 
à  la  suite  de  la  destruction  de  l’autre  vestibule. 

Si  I  on  veut  mieux  préciser  encore  la  valeur  de  ce  symptôme  dans  le 
diagnostic  de  l’abcès  du  cervelet,  en  cherchant  la  présence  simultanée 
d’autres  manifestations  cérébelleuses,  nous  voyons  que,  dans  aucun  des 
cas,  il  n’a  été  un  signe  unique.  Dans  une  seule  observation,  il  n'y  avaW 
comme  autre  signe  qu’un  nystagmus  spontané  dirigé  vers  l’oreille 
malade,  dont  le  labyrinthe  était  détruit  ;  mais  cette  dernière  constatation 
avait,  à  elle  seule,  une  valeur  de  premier  ordre  pour  dépister  l’abcès, 
Dans  les  autres  cas,  on  notait  de  l’ataxie,  de  l’adiadococinésie,  ou  un  résul¬ 
tat  anormal  de  l’épreuve  du  doigt  au  nez. 

2°  Dans  Tes  liinieurs  de  la  fosse  eérébelleuse. 

L’examen  nystagmique,  quoique  encore  difficile,  peut  cependant  être 
parfois  pratiqué  com])lètement. 

Fischer  fl),  dans  un  travail  fait  à  la  clinique  neurologique  viennoise 
d’Eiselsberg,  sur  des  cas  examinés  à  la  clinique  otologique  de  Vienne» 
estime  que  le  signe  de  l’indication,  dans  les  tumeurs  de  la  fosse  cérè' 
belleuse,  a  été  présent  dans  25  %  des  cas,  seulement  (4/16). 

Mais  Harany  (2),  (jui  avait  examiné  la  plupart  des  malades  ayant 
fait  l’objet  du  mémoire  de  Fischer,  a  discuté  ces  conclusions  et  il  est 
arrivé  à  démontrer  que  le  signe  de  l’indication  avait  été  exact  dans  80  % 
des  cas  (21/25).  En  présence  d’interprétations  aussi  différentes  sur  le* 
memes  malades,  il  est  bien  difficile  d’extraire  un  enseignement  de  ceS 
documents. 

Sur  27  cas  de  tumeurs  de  l’acoustique,  qui  ont  si  souvent  leur  origin® 
sur  le  rameau  vestibulaire,  12  fois  il  y  aurait  eu  déviation  spontanée  de 
l’index  :  dans  4  observations,  il  aurait  été  impossible  de  provoquer  1® 
déviation.  Dans  trois  autres  faits,  il  n’y  avait  pas  de  déviation  spontanée 

(1)  Fischer.  Ilirnlumor  iind  Gehûr-opgan.  Monalschl.  far  Ohren,  1921,  p.  371  et 

531).  „a 

(2)  Barany.  Romarques  sur  le  tr.avall  prôcôilent.  Acla  Olo-Larijng.,  t.  IV,  2,  p. 
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de  l’index  ;  mais  l’épreuve  de  la  déviation  provoquée  restait  négative 
(Barany).  Un  résultat  normal  des  épreuves  de  l’indication  ne  parle  pas 
contre  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  vht'=  paire. 

e)  L’épreuve  de  l'indication  dans  les  affections  cérébrales. 
l°Le  signe  de  l’index  n’est  malheureusement  pas  propre  aux  afl’ections 
de  la  fosse  cérébelleuse.  Il  a  été  rencontré  au  cours  d’affections 
cérébrales  les  plus  variées,  où  sa  constatation  a  été  le  point  de  départ 
de  nombreuses  hypothèses  (Karlefors)  (1). 

Il  a  été  observé  dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal.  La  réfrigération  de 
la  dure-mère,  quand  elle  se  trouve  mise  à  nu  au  niveau  de  l’os  frontal, 
peut  provoquer  son  apparition.  Alors  il  se  manifeste  parfois  sur  un  seul 
Membre,  assez  souvent  sur  le  membre  du  côté  opposé  à  la  lésion,  tandis 
<^IUe  dans  les  affections  cérébelleuses,  il  survient  presque  toujours  sur  le 
cieinbre  homologue.  Autant  de  faits,  qui,  au  premier  abord,  ont  paru 
démontrer  l’existence  de  centres  dans  le  lobe  frontal,  terminaisons  céré- 
.  Ivraies  de  la  voie  vestibulaire  ;  de  ce  centre  frontal  partirait  une  voie 
fronto-ponto-cérébelleuse  croisée,  en  rapport  avec  un  centre  indicateur 
cerébelleiix  qui  agirait  sur  le  membre  homologue. 

Quelques  faits,  bien  observés  en  apparence,  paraissent  confirmer  cette 
l’ypothèse.  O.  '  Beck  (2)  a  noté  la  déviation  provoquée  de  l’index  par 
^■efroidissement  du  lobe  frontal,  dans  un  cas  de  blessure  par  projectile  ; 

signe  de  l’indication  disparut  avec  l’enlèvement  du  corps  étranger, 
^lohmke  (3)  l’a  également  noté  chez  un  malade  dont  la  paroi  frontale  cra- 
l'ienne  avait  été  enlevée  ;  les  deux  labyrinthes  réagissaient  normalement; 
il  n  y  avait  aucun  autre  trouble  nerveux  ;  la  déviation  de  l’index  ne  s’ac- 
*^inpagnait  ni  de  vertiges  ni  de  nystagmus  spontané,  ce  qui  permettait 
d  éliminer  une  action  vaso-motrice  réflexe  sur  la  voie  vestibulaire.  j 
Bar  contre,  de  nombreuses  observations  paraissent  démolir  cet  écha- 

l^audage. 

2®  A  la  lecture  de  la  plupart  des  cas  de  signe  de  l’index  à  point  de 
départ  cérébral,  trois  faits  se  dégagent  : 

3)  La  variabilité  du  siège  de  la  lésion,  point  de  départ  du  signe  de  l’in- 
On  l’a  noté  surtout  dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal  ;  mais  il  a  été 
^Salement  rencontré  dans  des  abcès  ou  des  tumeurs  du  lobe  temporal, 
*11  Cours  des  hémorragies  méningées,  dans  les  tumeurs  du  corps  pitui- 
l®ire.  De  même,  il  a  pu  être  provoqué  expérimentalement  par  le  refroi- 
'ssement  de  la  dure-mère  au  niveau  de  l’os  temporal. 

La  variabilité  de  ses  manifestations  :  le  plus  souvent,  il  se  manifeste 
^ùr  les  deux  bras  ;  la  déviation  du  bras  homolatéral  a  lieu  en  dehors  et 


gyiî^  KARLErons.  Poinling  reaction  woather  outwards,  strongor  inwards.  A  general 
•  inlracranial  pressure  producecl  trom  the  side  ot  cerebellum.  Acta  Oto- 

^  P.  157. 

0/i«  ^  !r‘  “Eck.  Diskussionsbemorkung  iii  dor  Gesellscha/l  Deulscher  Hais,  Nasen  and 
1921,  s.  321. 

Zpv  -  “‘•ohmke.  Beitrag  zur  Frage  der  Worbeizeigen  und  seiner  cerebraler  Auslôsung, 
‘'■Iscftri//  far  Hais,  Bd  IV,  s.  367,  1923. 
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est  faible  ;  la  déviation  du  bras  contralatéral  a  lieu  en  dedans  et  est  plus 
accentuée  (15  cm.  par  exemple).  Celte  déviation  plus  forte  en  dedans  et 
plus  faible  en  dehors,  serait,  d’après  Barany,  caractéristique  d’une  action 
à  distance  sur  le  cervelet.  Mais  il  y  a  beaucoup  de  variétés  •  tantôt  la 
déviation  ne  se  manifeste  que  sur  un  seul  bras,  du  même  côté  ou  du  côté 
opposé  à  la  lésion  ;  tantôt  elle  survient  sur  les  deux  bras  qui  dévient  alors- 
tous  les  deux  à  droite  ou  à  gauche,  à  moins  que  leur  déviation  ne  soit 
quelquefois  croisée. 

c)  La  variabilité  de  son  existence.  Il  man(|ue,  ou  bien  son  intensité  varia 
suivant  les  jours.  Il  peut  se  modifier,  la  déviation  ayant  lieu  certains  jours 
en  dehors  et  d’autres  en  dedans.  La  décompression  cérébrale  l’a  fad 
disparaître.  L’excitation  provoipiée  des  canaux  semi-circulaires,  par 
l’épreuve  calori([ue,  par  exemple,  modifie  souvent  ses  caractères,  preuve 
qu’il  corres|)ond  à  une  modification  fonctionnelle  bien  légère,  et  non  pa®^ 
a  une  parésie  d'un  centre. 

3°  Tous  ces  caractères  montrent  que  le  signe  de  l’index,  au  cours  des 
affections  cérébrales,  n’est  pas  lié  directement  au  siège  de  ces  affections. 
Il  n’est  que  le  résultat  du  retentissement  à  distance  de  ces  tumeurs  sur  la 
fosse  cérébelleuse  :  Barany,  depuis  longtemps,  a  bien  attiré  l’altentio® 
sur  ce  mécanisme. 


ï)Ij  épreuve  de  l’indication  dans  les  affections  psijcldqiies. 

Le  signe  de  l’indication  comprend  un  facteur  psychique  important  • 
conception  du  plan  médian  du  corps,  ou  bien  le  souwînir  de  la  plaça 
qu’occupe  dans  l’espacé  le  but  à  atteindre,  ont  évidemment  une  action, 
parfois  prépondérante,  sur  le  signe  de  l’indication,  en  apportant  un® 
correction  à  la  déviation  réflexe  sensitivo-motrice,  sur  le  point  de  se  prÇ' 
duire.  Inversement,  l’intensité  plus  ou  moins  grande  de  la  sensation  verti' 
gineuse,  provoquée  par  l’excitation  vestibulbire  et  si  variableavec  chaga® 
individu,  augmente  ou  diminue  l’amplitude  de  la  déviation  de  l’index- 
Il  est  possible  que  la  déviation  ne  se  produise  pas,  quand  le  sujet  est 
déjà  averti  de  son  mécanisme.  Par  contre,  elle  a  pu  être  provoquée  p®*" 
simple  suggestion.  Bauer  et  Sebilder  (1)  en  suggérant  à  certains  sujet® 
qu’ils  étaient  entraînés  dans  un  mouvement  de  rotation,  ou  bien  que  1®® 
objets  extérieurs  tournaient,  ont  provoqué  l’apparition  de  la  déviation- 
Dans  d’autres  cas,  au  contraire,  la  suggestion  a  pu  suspendre  la  réaction- 


D)  Interprétations  de  l’épreuve  de  l'indication.  —  1.  Critique  des  théon^^ 
émises  sur  cette  épreuve.  Deux  théories  principales  ont  été  proposées  pon*” 
expliquer  le  signe  de  l’index. 

1°  Théorie psijcho-plujsiolopique.  —  Brünner  admet  que  la  déviation 
l’index  est  la  conséquence  de  la  sensation  vertigineuse  :  le  sujet,  ay®** 
une  perception  fausse  de  la  situation  des  objets  dans  l’espace,  conJ' 
met  une  erreur  d’indication.  Cette  interprétation  ne  paraît  pas  exacte* 


(1)  BAUiai  nt  Sciiii-nnn.  Ulji-r  (‘iniRc  psycliopliysiologi.sclio  MuchanisiiKin  functionn®* 
ncurosen.  D.  Zl.  /.  Neur.,  lül'J,  C-l,  197. 
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sensation  vertigineuse  ne  s’accompagne  pas  constamment  d  une  dévia¬ 
tion  spontanée  de  l’index.  Inversement,  il  n’est  pas  rare  de  noter  une 
déviation  marquée,  en  dehors  de  toute  sensation  de  vertige.  Notamment,  à 
suite  de  l'épreuve  calorique,  la  déviation  provoquée  de  l'index  est  déjà 
*aanifeste  alors  ([ue  la  sensation  de  déplacement  est  ébauchée,  ou  même 
inanque  (Lanos). 

2°  Théorie  cérébelleuse.  —  a)  Barany  a  cherché  à  démontrer  que  le 
l'éflexe  de  l’indication  avait  son  centre  dans  le  cervelet.  D'après  cet 
dateur,  il  y  a  dans  l’écorce  cérébelleuse  un  centre  pour  chaque  mouye- 
Oient  d’une  articulation  ;  ce  centre  assure  la  mesure  et  la  coordination 
^aos  la  contraction  des  dilTérents  groupes  musculaires,  nécessaires  à 
exécution  de  ce  mouvement.  S’il  est  Irrité,  il  en  résulte  une  exagération 
tonus  dans  certains  muscles,  qui  se  traduira,  dans  des  conditions  favo- 
'‘ables  d’expérience,  par  un  déplacement  spontané  d’un  segment  du 
aieinhre,  dans  une  direction  donnée.  Au  contraire,  est-il  paralysé,  le 
a®placement  réflexe,  qui  devrait  suivre  l'excitation  vestibulaire,  n’appa- 
'■aît  plus. 

Malgré  sa  simplicité  apparente,  cette  théorie  reste  bien  obscure.  En 
aet,  Barany,  à  la  suite  d’autres  physiologistes,  a  décrit  de  multiples 
^«atres  cérébelleux,  puisqu’il  admet  un  centre  spécial  pour  chaque  mou- 
'^aaient  de  chaq  ue  articulation.  Or,  on  conçoit  mal  des  centres  spéciaux, 
par  exemple  pour  l'abduction,  l’adduction  ou  la  rotation  de  l’épaule, 
^aftinie  si  chacun  de  ces  mouvements  était  nettement  défini  et  bien  distinct 
al  autre.  Leur  existence  pourrait  se  comprendre  au  niveau  de  l’écorce 
^^rébrale,  lieu  de  l’innervation  volontaire  ;  elle  est  moins  rationnelle 
ans  1  écorce  cérébelleuse,  car  le  cervelet  reste  un  centre  nerveux  infé- 
rieur. 

a)  Expérimentalemenl,  Barany  a,  par  le  refroidissement  de  certains  dis- 
^  de  l’écorce  cérébelleuse,  provoqué  une  déviation  spontanée  dans 
H''  bras.  Holmgi  ■en,  Schmiegelow,  Brühl,  Voss,  confirment  en  grande 
aes  expériences.  A.  Thomas  et  Durupt  ont  constaté,  à  la  suite  d’ex- 
.  bon;,  jjg  territoires  cérébelleux  déterminés,  l’apparition  de  mouvements 
usés  dans  certains  membres,  et  dans  une  direction  donnée.  Par 

I  Darré,  avec  d’autres  expérimentateurs,  a,  parle  refroidissement 

«al^  l’écorce  cérébelleuse,  fait  apparaître  simplement  in»e  réaction 

'  J  '“‘■ique  normale,  avec  les  secousses  nystajRn^ues  et  la  déviation  por- 
^  sur  les  (leux  bras,  qui  en  résultent. 

«é  la  destruction  d’une  réJ^P^éterminée  de  l’écorce 

II  1’  provoque  l’apparition  d'une  déviation  spontanée  de  l’index. 

f  à  la  suite  de  petits  abcès,  dans  les  blessures  en  surface,  ou 

s  des  lésions  opératoires.  Sa  durée  serait  extrêmement  limitée,  ne 
pas  2  à  3  jours.  Mais,  à  la  suite  de  ces  lésions,  il  serait  impos- 
dir  ^  P'’uvoqucr  expérimentalement  une  déviation  de  l’index,  dans  une 
•4c/  opposée  à  celle  de  la  déviation  spontanée  primitive  (Barany, 
j”’  °'o-/on/n7.,  vol.  VII,  f.  2). 

Cliniquement,  les  faits  présentés  par  Barany  à  l’appui  de  son  hypo- 
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thèse  restent  peu  nombreux.  Ainsi  que  nous  l’avons  vu,  les  observations 
recueillies  au  cours  des  affections  de  la  fosse  cérébelleuse  ne  paraissent 
pas  apporter  à  cette  théorie  de  grands  éclaircissements. 

Les  altérations  du  signe  de  l’indication  sont  très  fréquentes  au  cours 
des  modifications  les  plus  diverses  et  les  plus  légères  du  contenu  de  la 
fosse  cérébelleuse,  et  meme  des  étages  moyen  et  antérieur.  Cette  facilité 
d’apparition  de  la  déviation  spontanée  de  l’index  concorde  mal  avec  ce 
que  l’on  sait  sur  l’excitabilité  de  l’écorce  cérébelleuse.  Si  l'on  admet 
l’existence  des  multiples  centres  de  Barany,  il  reste  assez  incompréhen¬ 
sible  que  la  déviation  spontanée  observée  ait  presque  toujours  lieu 
en  dehors,  quelquefois  en  dedans,  et  presque  jamais  dans  une  autre 
direction. 

D’ailleurs  il  semble  que  Barany,  dans  ses  derniers  exposés  (loco 
cikito),  ait  abandonné  cette  théorie  des  localisations  cérébelleuses.  H 
pense  seulement  que  les  variations  du  signe  de  l’indication  dépendent  de 
l’état  fonctionnel  de  l’écorce  du  cervelet,  sans  apporter  aucune  autre  pré¬ 
cision  sur  le  lieu  de  ces  troubles.  A  la  vérité,  malgré  les  recherches  phy¬ 
siologiques  et  clini(|ues,  poursuivies  depuis  plus  de  quinze  ans  sur  ce 
sujet,  la  documentation  précise,  en  faveur  de  cette  explication,  reste 
pauvre. 

II.  Théorie  proposée  vestibulo-spinale  :  la  déviation  de  l'index  est  un  ré¬ 
flexe  de  la  voie  vestibulo-spinale.  —  A)  Il  me  semble  que  la  déviation  d® 
l’index,  spontanée  ou  provoquée,  est,  pour  la  voie  vestibulo-spinale» 
l’équivalent  du  nystagraus  spontané  ou  provoqué,  pour  la  voie  vestibule* 
oculo-motrice. 

L’épreuve  de  l’indication,  comme  celle  des  bras  tendus,  n’est  qu’une 
étude  sensibilisée  de  l’épreuve  de  Romberg.  L’excitation  vestibulaii'® 
provo([ue  un  réflexe  vestibulo-spinal,  qui  se  traduit  par  l’inclinaison  du 
corps  et  par  la  déviation  des  bras  tendus  en  avant;  cette  même  tendance 
à  la  déviation  des  deux  bras  se  manifeste  à  l’occasion  d’une  série  de  moU' 
vements  répétés,  assez  rapidement  pour  qu’ils  soient  presque  incon?" 
cients  ;  de  même  que  la  cjéviation  des  bras  tendus  demande  un  cerla*'’ 
temps  pour  se  produire,  de  même  la  déviation  dans  le  signe  de  l’indi' 
cation  exige  une  cadence  assez  lente  et  une  série  de  mouvements  avant 
de  se  manifester. 

(certes,  ce  réflexe  vestibqlo-spinal  peut  subir  l’influence  cérébelleuse  • 
on  le  trouve  exagéré,  quand^  le  cervelet  cesse  son  action  frénatrice.  Oi* 
bien  il  est  augmenté,  quand  le  cerveau,  déséquilibré  par  une  violent® 
sensation  vertigineuse,  n’a  plus  aucune  action  correctrice  volontair®  ; 
ou  encore  sa  direction  sera  modifiée  avec  la  rotation  de  la  tête, 
setnble  transposer  le  plan  médian  du  sujet.  Ce  ne  sont  là  que  des 
tcurs  secondaires  surajoutés. 

B)  Envisagées  sous  cet  angle,  les  manifestations  du  signe  de  l’indicati®** 
me  paraissent  pouvoir  être  ainsi  expliquées  : 

A  l'étal  physiologique  :  l’excitation  d’un  appareil  vestibulaire  sain 
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apparaître  une  déviation  de  l’index  en  direction  opposée  à  celle  du  nys- 
tagtnus  qu’elle  provoque,  en  réalité,  dans  le  même  sens  que  la  première 
phase  lente  de  la  secousse  nystagmique.  Cette  loi  est  constante  ;  elle 
démontre  la  similitude  d’origine  des  deux  mouvements;  ni  l’un  ni  l’autre 
sont  liés  nécessairement  à  un  facteur  cé'ébelleux  ou  cérébral. 

2“  A  l'état  pathologique  :  a)  L’absence  de  déviation  provoquée,  portant 
sur  les  deux  bras,  à  la  suite  de  l’excitation  d’un  vestibule,  peut  dépendre 
U  Une  diminution  très  légère  de  la  valeur  fonctionnelle  de  cet  appareil  ; 
®he  peut  même  disparaître  facilement  car,  à  l’état  normal,  cette  dévia- 
|ion  est  déjà  de  petite  amplitude  (3  à  4  cm  ).  C’est  ainsi  qu’une  sclérose 
‘®gère  de  l’oreille  interne,  consécutive  à  un  évidement  pétro-mastoïdien, 
peut  suffire  pour  annihiler  l’épreuve  de  l’indication  (faits  de  E.  Urbant- 
sehitsch).  Cette  absence  de  d  éviation  provoquée  serait  l’un  des  premiers 
Signes  de  l’atteinte  vestibulaire,  avant  même  qu’elle  ne  soit  décelable  par 
®s  épreuves  rotatoire  ou  calorique. 

^  h)  La  diminution  ou  l’absence  de  la  réaction  provoquée  peut  quelque- 
°'s  ne  se  manifester  que  sur  un  bras.  L’excitation  labyrinthique  retentit 
effet,  le  plus  fortement  sur  les  muscles  homolatéraux.  Quand  la  déviai, 
provoquée  de  l’index  apparaît,  avec  une  excitation  minima,  elle  ne, 
nianifeste  parfois,  chez  des  sujets  normaux,  que  sur  le  bras  correspon- 
au  labyrinthe  excité.  Ces  deux  considérations  de  physiologie  nor- 
J®sle  peuvent  expliquer  certains  faits  pathologiques  :  une  tumeur  de  la 


^osse 


cérébelleuse  droite  entraîne  la  diminution  ou  l’abolition  de  l’appa- 


vestibulaire  droit;  pratiquons  sur  l’oreille  gauche  saine  une  épreuve 
brique  ;  le  bras  gauche  dévie  dans  le  sens  de  la  seeonsse  lente  du 
^ystaguius  provoqué  ;  quant  au  bras  droit,  il  ne  présente  pas  de  dévia- 
Il  s’agit  là  d’une  manifestation  de  l’hypoexcitabilité  vestibulaire  du 
tre  vestibulaire  gauche,  due  à  son  hypofonctionnement,  conséquence 
le  vestibulaire  droite  :  la  déviation  peut  encore  se  produire  sur 

vas,  gauche  le  plus  fortement  excité,  mais  l’excitation  reste  insuffi- 
c  pour  déterminer  une  déviation  du  bras  droit.  De  même,  chez  des 
chez  lesquels  j’ai  trépané  en  labyrinthe  pour  des  lésions  sèches  et 
l’i  ^viques,  l’excitation  du  labyrinthe  normal  ne  provoque  le  signe  de 
‘Cation  que  sur  le  bras  du  côté  sain,  tandis  qu  il  y  a  absence  d’indi- 
j  .“n  provoquée  sur  le  bras  du  côté  trépané,  quoiqu’il  n’y  ait  pas  de 
Cérébelleuses. 

Co  ‘Icviation  spontanée  de  l’index  est  le  fait  clinique  le  plus  souvent 
tj,  Elle  est  variable  et  fugace,  car  elle  parait  relever  surtout  de 

les  par  irritation. 

tag  ^‘‘nfronte  le  résultat  du  signe  de  l’index  avec  ceux  du  réflexe  nys- 
l’on  peut  en  tirer  un  argument  en  faveur  du  siège 
Uy^j^vanien  de  la  lésion,  tout  comme  en  rapprochant  la  direction  du 
cXe  spontané  et  les  données  du  nystagmus  provoqué.  Prenons  par 

Voi  ville  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébellcux  droit;  elle  paralyse  la 
dév’  droite  ;  pourtant  on  remarque  en  môme  temps  une 

viatioij  ■ 


spontanée  des  deux  index  vers  la  gauche,  dans  le  même  s 
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que  la  déviation  lente  d'un  nystagmus  spontané  qui  frapperait  vers  la 
droite,  connue  s’il  y  avait  irritation  simple  de  la  voie  vcstibulaire  droite. 
Cette  discordance  s’expli(|ue  par  l'excitation  des  centres  vestibulaires 
droits  provoquée  à  distance  [lar  la  tumeur  :  la  tumeur  paralyse  le  nerf, 
tandis  ([u’elle  excite,  plus  haiit,  le  centre  du  même  côté. 

La  direction  de  la  déviation  spontanée  de  l’index  varie  souvent  au 
cours  des  lésions  de  la  fosse  cérébelleuse.  Avant  l’ouverture  d’un  abcès 
du  cervelet,  la  déviation  de  l’index  est  dirigée  loin  de  la  lésion,  comme 
signe  d’irritation  nucléaire  ;  après  l’ouverture,  elle  est  dirigée  vers  la 
lésion,  comme  signe  de  paralysie  labyrinthi(iue  (obs.  de  A.  Thomas, 
G.  Laurens  et  Girard).  Ces  variations  fréciucntes  et  subites,  dans  la  direc¬ 
tion  de  la  déviation,  vont  mal  avec  l’existence  d’une  lésion  d’un  centre 
cérébelleux. 

Tous  CCS  caractères  rapprochent  grandement  la  déviation  spontanée 
de  l’index,  du  nystagmus  spontané. 

d)  Dans  les  lésions  cndocraniennes  postérieures,  les  variations  du  signe 
de  l’index  peuvent  être  multiples.  Les  index  peuvent,  tous  les  deux, 
dévier  en  dedans  ;  il  n’j'  a  ])lus  parallélisme,  mais  croisement  des  deux 
déviations.  Ou  bien,  quelquefois,  la  déviation  provocpiée  reste  ébauchée 
sur  le  bras  du  côté  sain,  comme  si  la  tumeur  en  refoulant  le  tronc  céré¬ 
bral  vers  le  côté  sain,  provoquait  de  ce  côté  une  diminution  ou  une  sup' 
pression  du  signe  de  l’indication,  de  môme  qu’elle  entraîne  une  diminu¬ 
tion  de  la  réaction  des  canaux  verticaux  du  côté  sain  dans  le  syndrome 
d’Eagleton. 

Le  signe  de  l’indication,  dans  les  lésions  endocraniennes  postérieures, 
reste  souvent  susce|)tible  d  interprétations  très  complexes  et  en  app®' 
rence  discordantes  ;  parfois,  il  semble  en  contradiction  avec  les  donnée® 
des  épreuves  nystagmiques,  du  nystagmus  spontané,  ou  du  Romberg’ 
car  le  mécanisme  des  troubles  est  toujours  très  varié,  la  lésion  paralysant 
certaines  régions  et  en  irritant  d  autres,  sur  place  ou  à  distance. 

Retenons  simplement  ([ue  ces  anomalies  révèlent  une  lésion  endocra' 
nienne  qui  comprime  le  bulbe  ou  le  tronc  cérébral,  à  l’instar  des  réaction* 
nystagmi(|ues,  atyjjiqucs  par  leur  forme  ou  leur  direction. 

UI.  Conclusions.  —  L’épreuve  de  l’indication  ne  nous  apparaît  P®* 
comme  un  procédé  d’interrogation  de  l’écorce  cérébelleuse.  C’est  1  nn® 
des  manifestations  du  réflexe  vestibulo-spinal.  Envisagée  sous  cetangl®’ 
elle  conserve  un  certain  intérêt,  car  : 

1“  L’absence  de  la  déviation  de  l’index,  à  la  suite  d’une  excitation  s®!®* 
circulaire,  est  un  des  premiers  signes  de  la  diminution  fonctionnelle  d® 
voie  vestibulaire  interrogée,  avant  l’altération  des  réflexes  rotatoire,  c®^° 
rique  ou  même  galvanique  ; 

2“  Dans  les  altérations  vestibulaires  limitées  à  l’appareil  péripbérig®® 
(oreille  interne),  le  signe  de  l’indication  et  le  nystagmus,  spontané^ 
provocpié,  présentent  des  altérations  parallèles, en  direction  et  en  intensi  ^ 

Au  contraire,  une  discordance  entre  leurs  résultats  doit  faire  pens®® 
une  lésion  endocranienne.  La  multiplicité  des  facteurs,  (|ui  agissent  a  ® 
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simultanément  (paralysie  et  irritation,  refoulement  et  torsion,  hyperten¬ 
sion  du  liquide,  etc.),  fait  comprendre  l’opposition  apparente  entre  les 
diverses  données  de  l’examen  fonctionnel  vestibulaire. 

3“  La  fragilité  de  l’épreuve  de  l’indication  doit  toujours  rester  présente 
d  1  esprit  de  l’observateur.  Cette  épreuve,  à  elle  seule,  ne  saurait  légi¬ 
timer  une  exploration  chirurgicale. 

Hyper  et  hypoexcitabilité  vesiibulaires: 

Il  est  facile  d’affirmer  l’inexcitabilité  vestibulaire  :  l’abolition  des  ré¬ 
flexes  nystagmiques,  confirmée  par  l’absence  de  tout  mouvement  réac¬ 
tionnel,  caractérisent  la  paralysie- vestibulaire  totale.  Il  est  beaucoup 
plus  dilTicile  de  délimiter  les  cas  qui  peuvent  être  étiquetés  hyper  ou 
flypoexcitables,  car  la  formule  normale  des  épreuves  nystagmiques  n’a 
pus  de  limites  bien  précises,  puisqu’il  y  a  des  variations  individuelles  rela¬ 
tivement  grandes  et,  d’autre  part,  les  caractères  atypiques  qui  font 
penser  à  leur  altération  varient  suivant  les  malades,  même  lorsqu’ils 
paraissent  présenter  des  lésions  très  voisines. 

a)  Au  cas  d'allération  unilalérale,  la  com|)araison  des  épreuves  à  droite 
®tàgaucbe  peut  donner  des  renseignements  utiles.  A  l’état  normal,  les 
*’ésultats  de  ces  épreuves  sont  à  peu  près  identiques  ;  une  différenee 
accentuée  est  donc  un  bon  signe  d’altération  de  l’un  des  deux  labyrinthes. 
Malheureusement  la  synergie  fonctionnelle  vestibulaire  vient  parfois 
égaliser  les  réactions,  et  masquer  l’infériorité  de  l’un  des  deux  appareils 
périphériques. 

fl)  Au  cas  d'allcralioii  bilatérale,  cette  comparaison  devient  sans  valeur, 
modifications  des  réflexes  nystagmiques,  quand  elles  dépendent  de 
Processus  scléreux  de  l’oreille  interne,  ou  de  névrite  de  la  voie  vestibu- 
*a>re,  restent  très  légères.  Aussi  pour  poser  le  diagnostic  d’hyper  ou 
^  flypoexcitabilité,  il  est  nécessaire  de  rapprocher  leurs  résultats  des 
autres  manifestations  cliniques  vesiibulaires  :  vertiges,  mouvements  réac- 
flonnels,  nystagmus  spontané. 

Soyons  dans  quelles  limites  ces  autres  symptômes  vestibulaires  peu- 
^ant  aider  à  résoudre  le  problème  posé. 

.  Hyperexcilabililé  vestibulaire.  Pour  fixer  nos  idées,  supposons  un  su- 
Jal  chez  qui  l’injection  de  10  cc.  d’eau  à  27°  provoque  au  bout  de  10"  une 
'jéaction  calorique  persistant  au  delà  de  100";  chez  ce  même  sujet,  les 
aiix  nystagmus  postrotatoires  oscillent  entre  50"  et  60".  S’agit-il  d’hy- 

P^aexcitabilité? 

est  certain  que  ces  résultats  sont  observés  chez  des  sujets  normaux, 
®  réactions  vaso-motrices  peut-être  un  peu  exagérées,  mais  qui,  néan- 
*^^oins,  n’accusent  spontanément  aucune  soufl'rance  vestibulaire.  Un  sub- 
^Iratuin  pathologique  ne  peut  être  aflirmé,  si  l’on  ne  recherche  pas  en 
•^éiue  temps  1  existence  de  vertige  spontané,  les  caractères  du  vertige 
provoqué,  ainsi  que  la  présence  d’un  nystagmus  spontané. 
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a)  La  sensation  vertigineuse  spontanée,  relevéedans  les  commémoratifs,  a 
peu  de  valeur,  puisqu’elle  n’est  pas  contrôlable.  Par  contre,  la  sensation 
vertigineuse  provoquée  par  une  excitation  vestibulaire  expérimentale, 
est  démontrée  par  les  réactions  bulbaires  qu’elle  entraîne,  sueur,  pâleur, 
nausées.  Elle  est  toujours  accompagnée  de  mouvements  réactionnels- 
mar([ués  (Romberg,  signe  de  1  indication).  Malheureusement,  si  sa  consta¬ 
tation  est  indiscutable,  il  n’en  est  pas  de  même  de  sa  valeur. 

En  eflet,  ces  manifestations  vertigineuses  excessives  s’observent  le  plus 
souvent  dans  les  névroses.  Il  ne  s’agit  pas  d’hyperexcitabilité,  mais  plutôt 
de  troubles  de  la  sensation  ;  le  sujet  est  avant  tout  un  malade  dont  toutes 
les  réactions  sensitives  sontaccruqs  ;  à  propos  d’une  excitation  perçue  et 
transmise  normalemenl,  ses  centres  cérébraux  réagissent  exagérément. 
Les  variations  quotidiennes  de  ces  réactions  vertigineuses  sont  une 
preuve  de  l’importance  de  ce  facteur  cérébral. 

Au  contraire,  bien  que  cette  appréciation  puisse  paraître  tout  d  abord 
paradoxale,  la  coexistence  de  réllexcs  nystagmiques  augmentés  avec  une 
sensation  vertigineuse  postrotatoire  non  exagérée,  doit  faire  penser  aune 
lésion  localisée  sur  ou  tout  contre  la  voie  vestibulaire.  En  ce  cas  seule¬ 
ment,  on  peut  conclure  à  une  hyperexcitabilité  vestibulaire.  Cette  sorte 
de  dissociation,  entre  le  réllexe  ny.stagmi(|ue  et  les  autres  réactions  pro¬ 
voquées,  se  rencontre  surtout  dans  les  troubles  vestibulaires  d’ordre 
endocranien. 

b)  Le  ngstagmiis  spontané  a  une,  valeur  plus  grande,  pour  affirmer  le 
caractère  pathologique  des  réactions  vestibulaires  anormales. 

Quand  il  est  absent,  dans  toutes  les  positions  de  la  tète  et  malgré  un 
mouvement  brusque  de  la  tète,  il  est  vraisemblable  qu’il  n’y  a  aucune 
soulïrance,  vestibulaire  ;  l’exagération  constatée  des  réflexes  nystagmiciues 
reste  du  domaine  physiologique. 

Sa  présence,  au  contraire,  impli(|ue  un  trouble  de  la  voie  vestibulaire. 
La  coexistence  de  réflexes  nystagmiques  augmentés,  de  nystagmus  spon¬ 
tané  et  de  réactions  vertigineuses  exagérées,  est  en  faveur  d’un  trouble 
d’ordre  surtout  fonctionnel  ;  les  variations  quotidiennes  du  nystagmus 
spontané,  sa  disparition  momentanée,  d’autres  signes  de  névrose  en  sont 
autant  de  preuves.  II  n’en  est  plus  de  même,  lorsque  l’exagération  des 
réflexes  nystagmiques  et  le  nystagmus  spontané  sont  observés,  sans  être 
accompagnés  de  manifestations  vertigineuses  accusées;  il  y  a  probable¬ 
ment  une  lésion  déjà  constituée  :  cette  seconde  formule  révèle  certaine¬ 
ment  une  altérationplus  marquée  cpic  la  formule  précédente. 

U  .  Hgpoexcitabilité  vestibulaire.  Elle  est  plus  facile  à  démontrer  que 
l’hyperexcitabilité  vestibulaire.  En  étudiant  chacune  des  épreuves  nystag' 
iniques,  nous  avons  établi  dans  quelles  limites  ce  diagnostic  pouvait 
être  posé. 

Le  problème  est  plus  diflicile  à  résoudre  ([uand,  chez  un  sujet  accu¬ 
sant  dans  ses  antécédents  des  accidents  vertigineux,  les  épreuves  nystag' 
mi(|ues  sont  à  jieine  au-dessous  de  la  normale. 
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o)  II  est  possible  que  l’appareir  vestibulaire  d’un  tel  sujet,  malgré  les 
î'ssultats  presque  normaux  de  ses  épreuves  nystagmiques,  ait  déjà  sa  va- 
fonctionnelle  vraiment  diminuée 

Chez  des  malades  présentant  des  accidents  de  vertige  au  cours  de  sup¬ 
puration  chronique  de  l’oreille  moyenne,  avec  des  épreuves  nystagmiques 
U  peine  diminuées,  j’ai  pratiqué  la  trépanation  du  labyrinthe.  A  la  suite 
•lu l’intervention,  l’appareil  vestibulaire  était  paralysé,  car  l’épreuve  calo- 
^■ique  était  négative.  Pourtant  le  lendemain,  l’un  de  ces  malades  ne  présen- 
^uit  aucun  signe  de  réaction  vestibulaire  :  il  pouvait  se  lever  et  marcher 
aucun  trouble  vertigineux  ;  à  peine  présentait-il  un  nystagmus  spon- 
tajié  bilatéral  léger.  Il  est  probable  que,  chez  ce  malade,  malgré  le  carac¬ 
tère  normal  en  apparence  des  épreuves  nystagmiques,  le  labyrinthe  avait 
^èjà  perdu  une  partie  de  son  excitabilité  :  l'ouverture  opératoire  du  ves- 
hbttle  n’avait  fait  qu’achever  une  parésie  déjà  constituée  et  en  ])artie  com¬ 
pensée. 

Il  est  nécessaire,  pour  établir  l’hypoexcitabilité  vestibulaire  dans  ces 
en  apparence  frustes,  de  tenir  compte  des  autres  signes  de  la  série 
''estibulaire.  En  faveur  d’une  hypocxcitabilité  sont  : 

1“  Le  nystagmus  spontané,  même  léger,  quand  il  est  dirigé  vers  le  côté 

Sain  ; 

2^*  La  résistance  au  courant  galvanique,  au  delà  de  Oà  8  m.  a.  ; 

Les  réactions  vertigineuses,  réduites  à  l’état  ébauche  à  la  suite  des 
épreuves  expérimentales  ; 

L’absence  de  mouvements  réactionnels  dans  les  extrémités,  après 
'^*ie  excitation  vestibulaire  provoquée. 

_  Lest  ainsi  que.  chez  des  sujets  ayant  perdu  un  labyrinthe,  I  hypofonc- 
°nnement  du  labyrinthe  sain,  conséquence  de  la  synergie  fonctionnelle 
deux  labyrinthes,  se  manifeste  par  l’absence  de  sensation  vertigineuse 
Pl’Ovoquée,  la  disparition  des  mouvements  réactionnels  provoqués  au 
*”''eau  du  corps  et  des  membres. 

Le  bilan  d'im  appareil  vestibulaire  n’esl  donc  pas  limité  à  la  mesure  du 
vexe  ngslagmique  ;  l'étude  des  autres  signes  de  la  série  vestibulaire  doit 
"/oii/'.s'  entrer  en  ligne  de  compte- 

L®s  épreuves  vestibulaires  dans  les  affections  endocraniennes. 

ierons  successivement  :  1“  les  troubles  des  épreuves  vestibu- 
.^ine  endocranienne  ;  2"  les  troubles  des  épreuves  vestibulaires 
ivant  le  siège  de  la  lésion  endocranienne  ;  8"  les  troubles  des  épreuves 
®®bbulaires  dans  les  névroses. 

L  —  Troubles  des  épreuves  vestibulaires  d'origine  endocranienne. 

Les  troubles  vestibulaires  d’origine  endocranienne,  qu’ils  dépendent  du 
*'®rf  Vestibulaire,  de  ses  centres  bulbaires  ou  de  ses  voies  d’association 
®®ulaire,  cérébelleuse  ou  spinale,  peuvent  apparaître  dans  tous  les  modes 
^’tamen  clinique  de  la  voie  vestibulaire. 


Nousétud 

d’orifl 
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En  ctiulianl  la  sensation  vertigineuse,  l’épreuve  de  Romberg.  les  mouve¬ 
ments  réactionnels  des  extrémités,  nous  avons  déjà  indiqué  les  caractères 
propres  aux  troubles  vestibulaires,  suivant  leur  origine  i)ériphéri(|ue  ou 
centrale,  cpie  ces  épreuves  peuvent  mettre  en  évidence.  Cet  exposé  va  être 
limité  au  nj'stagmus  spontané  et  aux  épreuves  du  nystagmus  provoqué. 

En  général,  ces  troubles  vestibulaires  d'origine  endocranienne  se 
distinguent  des  troubles  vestibulaires  périphériques  par  les  deux  grands 
caractères  suivants  :  1“  tandis  que  les  troubles  labyrinthiques  sont,  dès  le 
début  de  l’all'ection,  au  complet,  comprenant  toujours  nystagmus  spon¬ 
tané,  mouvements  réactionnels  et  sensation  vertigineuse,  au  contraire, 
dans  les  troubles  d’origine  endocranienne,  il  est  frécpient  ([u’un  seul  de 
ces  symptômes  soit  d’abord  le  seul  présent  :  nystagmus  spontané  très 
marciué,  sans  chute  ni  sensation  vertigineuse  ;  chute  sans  nystagmus 
spontané;  2“  tandis  ([ue  les  symptômes  de  la  série  labyrinthique  sont  tou¬ 
jours  concordants,  la  chute  et  les  mouvements  réactionnels  se  produisant  en 
direction  oppo.sée  à  la  secousse  nystagmique,  au  contraire,  dans  les  trou¬ 
bles  endocraniens  il  y  a  souvent  une  discordance  entre  ces  divers  symp¬ 
tômes,  —  chute  et  nystagmus  spontané  se  produisent  du  même  côté,  -- 
ou  bien  apparaissent  des  troubles  vestibulaires  anormaux,  tels  que  nys¬ 
tagmus  vertical  ou  déviation  conjuguée  des  yeux. 

L'exposé  qui  va  suivre  ne  sera  que  le  développement  de  ces  deux 
remarques  fondamentales. 

A)  Le  ngslagmus  spontané  reconnaît  une  origine  vestibulaire  endocra¬ 
nienne,  lorsque  : 

a)  Son  intensité  est  mar([uée  (2“  degré)  et  sa  durée  permanente  (des 
mois,  des  années).  Le  nystagmus  vestibulaire  labyrinthique,  quand  il 
est  accentué,  survient  par  crises  et  s’apaise  au  bout  de  quelques  se¬ 
maines. 

b)  Sa  direction  frappe  dans  toutes  les  positions  du  regard,  à  droite,  à 
gauche,  en  haut,  plus  rarement  en  bas.»Le  nystagmus  vestibulaire  labyrin¬ 
thique  est  unilatéral,  ou  prédomine  dans  une  certaine  direction  du  regard. 

c)  Sa  forme  est  très  variable  :  horizontal  et  rotatoire,  ou  rotatoire  pur. 
Nettement  vertical,  il  est  d'origine  endocranienne,  toujours  en  rapport  avec 
une  lésion  et  non  pas  consécpience  d’une  simple  hypertension.  Quelque¬ 
fois  il  est  rotatoire  sur  un  globe  oculaire  et  vertical  sur  l’autre,  cette  dis¬ 
sociation  oculaire  relevant  d'une  altération  centrale, 

H)  Les  altérations  du  nystagmus  pronoqué  sont  d'origine  endocranienne, 

quand  il  y  a  : 

a)  Des  anomalies  d’excitabilité,  suivant  les  épreuves  nystagmi(iues. 

1“  L'hypere.vcil<d)ililé  complète,  portant  sur  le  nystagmus,  le  vertige  et 
les  sensations  de  mouvement,  (juand  elle  est  provoquée  par  l’épreuve  de 
rotation,  indépendante  des  conditions  anatomiques  de  l’oreille  moyenne, 
relève  des  centres  bulbaires.  Dans  la  sclérose  en  plaques,  4  à  5  tours  de 
rotation  peuvent  sullire  pour  faire  apparaître  un  violent  nystagmus  avec 

son  cortège  de  réactions  (Uisenleld.  Arch.  /'.  Rsye.li.  47.  11.  2j. 
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L'hyperexcitabililé  partielle,  limitée  à  la  réaction  nystagniique,  recon¬ 
naît  une  origine  centrale  plus  évidente.  L’épreuve  de  rotation  provoque 
Une  réaction  nystagmique  pendant  2'  à  3',  sans  être  accompagnée  d’aucune 
sensation  vertigineuse,  ni  de  mouvements  réactionnels.  J’ai  observé  cette 
dissociation  dans  des  abcès  du  cervelet  (Hautant,  La  trépanation  du  la¬ 
byrinthe,  Annales  des  maladies  de  l’oreille,  1914). 

3°  L’hypoexcilabilitc  partielle,  Vimhée  à  une  ou  deux  épreuves,  dépend, 
dans  eertainscas,  d’une  altération  endocranienne  : 

Une  épreuve  calorique  normale,  tandis  que  l’épreuve  rotatoire  est  nette- 
•ï'ent  diminuée,  indique  une  atteinte  du  nerf  vestibulaire,  ou  une  altération 
des  centres  :  l’épreuve  calorique,  plus  violente,  ne  présente  pas  encore 
d  altération  à  l’occasion  d’un  trouble  très  atténué  delà  voie  vestibulaire. 

Une  épreuve  calorique  et  une  épreuve  rotatoire  diminuées  ou  presque 
•normales,  avec  une  très  forte  résistance  à  l’épreuve  galvanique  (15  m.  a.) 
®ont  en  faveur  d’un  trouble  du  nerf  ou  des  centres  (Hautant,  examen  de 
Commotionnés  du. crâne). 

4°  L’inexcitabilitc  partielle,  limitée  à  l’un  des  signes  de  la  réaction  ves¬ 
tibulaire,  par  exemple  : 

L’absence  de  réaction  nystagmique  aux  épreuves  caloriques,  froide  ou 
chaude,  avec  présence  de  mouvements  réactionnels  marqués,  a  été  observée 
dans  la  scié  rose  en  plaques  (lîarany.  Soc.  viennoise  d'Otologie,  1912). 

contraire,  les  réactions  nystagmiques  sont  normales,  à  tous  les  modes 
d  excitabilité,  mais  on  note  l’absence  de  vertige  et  de  mouvements  réac¬ 
tionnels,  fait  qui  s'observe  à  l’examen  du  labyrinthe  sain,  quand  le  second 
est  détruit.  Cette  formule  dénote  une  diminution  fonctionnelle  des  centres 
^estibulaires  (Examen  de  trépanés  du  labyrinthe,  J.  Durand). 

b)  Des  anomalies  d'excitabilité,  suivant  les  canaux  semi-circulaires  exa¬ 
minés, 

Lans  les  lésions'  vestibulaires  périphériques,  il  est  rare  de  noter  une 
'^soclation  dans  l’excitabilité  des  dill’érents  canaux,  en  dehors  des  diflé- 
Cences  physiologiques  normales.  Cependant,  dans  les  labyrinthites  sèches, 
*Jotamment  par  artériosclérose,  il  n’est  pas  rare  de  noter  une  diminution 
excitabilité  des  canaux  verticaux,  avant  celle  des  canaux  horizontaux  : 
épreuve  de  rotation,  le  nystaginus  horizontal  provoqué  est  :  25"-30",  et 
Oystaginus  rotatoire,  8"-10":  une  diminution  semblable  ne  paraît  pas 
®Voir  été  démontrée,  dans  les  memes  cas,  pour  l’épreuve  calorique. 

.  dissociation  entre  les  différents  canaux,  au  cas  de  lésions  endocra- 
^''^nnes,  peut  être  beaucoup  plus  accusée  ; 

.  4  l’épreuve  calorique  :  excitabilité  normale  des  canaux  horizontaux, 

l^^^cilabilité  des  canaux  verticaux.  Ce  syndrome  a  été  décrit  par  Eagleton 
^^rynyoscope,  1923 1,  dans  les  tumeurs  de  l’acoustique  ou  de  l’angle 
m-cérébelleux.  Ainsi  présenté,  il  demande  à  être  amendé  et  dans  sa 
et  dans  ses  causes. 

J  ®  plus  souvent,  il  s'agit  simplement  de  l’inexcitabilité  vestibulaire,  ca- 
°*^*ffue,  dans  une  position  déterminée  de  la  tète  :  son  inclinaison  à  30®  en 
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avant,  ([iii  est  normalement  la  position  pessima  d’excitabilité  des  canaux- 
lin  ellet,  au  cours  des  lésions  de  la  fosse  cérébelleuse,  il  est  fréquent 
de  constater,  dans  cette  situation  de  la  tète,  l’absence  de  secousses  nystag' 
mi([ues,  à  l’épreuve  calorique.  Vient-on  à  incliner  la  tète  à  60“  en  arrière, 
l’on  constate  des  secousses  nystagmiques  horizontales  normales.  A  pre¬ 
mière  vue,  l’on  pourrait  conclure  à  une  excitabilité  normale  du  canal  ho¬ 
rizontal,  et  à  une  inexcitabilité  totale  des  canaux  verticaux. 

Presque  toujours,  il  n'en  est  rien.  Vient-on,  chez  ces  malades,  à  incliner 
la  tète  à  60“  vers  l’épaule  correspondante  à  l’oreille  non  injectée,  position 
optima  des  canaux  verticaux,  et  l’on  voit  apparaître  des  secousses  nystag" 
mi([ues  rotatoires.  Parfois  même,  il  suffit  d’incliner  la  tête  à  60“  en  arrière, 
puis  à  60®  en  avant  pour  obtenir  un  nystagmus  rotatoire  :  il  a  suffi  de  dé¬ 
clencher  la  réaction  vestibulaire  pour  faire  apparaître  ses  variétés. 

Dans  des  cas  exceptionnels,  cependant,  il  est  impossible,  par  l’épreuve 
calorique,  de  faire  apparaître  des  secousses  rotatoires,  même  en  position  obü' 
que  optima.  On  ne  peut  pourtant  pas  en  conclure  qu’il  s’agisse,  même  daflS 
ces  cas.  d’une  paralysie  de  la  portion  de  la  voie  vestibulaire  correspondante 
aux  canaux  verticaux,  car  en  soumettant  ces  mêmes  sujets  à  une  épreuve 
de  rotation,  sur  une  table  mobile  horizontalement,  Lanos  a  fait  apparaîtr® 
un  nystagmus  rotatoire,  d’intensité  normale  (20").  Ce  nystagmus  rotatoir® 
provoqué  dépend  certainement  de  l’excitation  des  canaux  verticaux,  pUlS' 
que,  chez  des  sujets  alabyrinthiques  soumis  aux  mômes  conditions  d’exa' 
mon,  je  ne  l’ai  jamais  observé  (Hautant,  Société  de  Laryngologie  des  'H'é' 
pitaux,  1026). 

Il  semble  que  le  syndrome  d’Eagleton  soit  simplement  un  signe  d-hy* 
poexcitabilité  vestibulaire,  qui  apparaît  tout  d’abord  sur  les  canaux  vel’**' 
eaux,  probablement  physiologiquement  moins  excitables  que  les  canaUX 
horizontaux,  dans  une  position  pessima  d’examen,  et  le  plus  souvent  dau* 
des  cas  de  paralysie  unilatérale  labyrinthique,  autre  cause  de  mauvais  fon<!' 
tionnement  des  centres  vestibul-aires. 

Les  auteurs  américains,  Eagleton,  Isaac  Jones,  etc.,  ont  invo(iué 
sieurs  mécanismes  pour  expliquer  ce  syndrome  ;  refoulement  par  une  1“' 
nieur  du  cervelet  et  du  bulbe  du  tronc  cérébral  vers  le  côté  opposé,  1®*^" 
sion  des  pédoncules  cérébraux,  etc...  Isaac  Jones  (1)  a  même  assigné  un  b’®' 
jet  spécial  aux  libres  du  canal  horizontal,  qui  passeraient  par  le  pédoncûl® 
cérébelleux  inférieur,  et  à  celles  des  canaux  verticaux,  qui  suivraient 
pédoncule  cérébelleux  moyen.  Les  expériences  de  Flourens,  sur  l’effet® 
la  section  des  pédoncules  cérébelleux  semblent,  en  faveur  de  cette  hypothès®' 

I.,e  syndrome  d’Eagleton,  réduit  à  sa  constatation  clini((uc  (absence^® 
nystagmus  calorique  tête  penchée  en  avant,  présence  de  la  réaction  t^® 
inclinée  en  arrière)  a  une  valeur  indéniable,  comme  signe  d’hypertenâio'' 
dans  la  fosse  cérébelleuse.  Il  est,  en  général,  observé  du  côté  opposé  à 
lésion,  car  le  labyrinthe  homolatéral  est  souvent  paralysé  ;  quand  le.sd**** 
labyrinthes  sont  également  e.xcitables,  il  peut  être  bilatéral,  mais  il  P*'*  , 


(1)  Isaac  Jones.  liqiiUibrium  and  Verligo,  1916. 
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"encore  prédominer  sur  le  labyrinthe  opposé.  Sa  manifestation,  fréquein- 
flient  conira-latérale,  est  une  notion  importante  pour  localiser  la  lésion  ori¬ 
ginelle. 

2°  A  l’épreuve  de  rotation,  il  est  beaucoup  plus  exceptionnel  d’obser¬ 
ver  une  dissociation  entre  les  nystagmus  provoqués  horizontal  et  rotatoire. 
Pourtant  dans  un  syndrome  du  noyau  rouge  présenté  à  la  Société  de  Neu¬ 
rologie  par  Gautier  (  1926),  Lanos  a  observé  cette  dissociation.  Le  sujet  étant 
eouché,  la  tète  regardant  le  plafond,  et  soumis  à  un  mouvcmentde  rotation, 
ie  nystagmus  provoqué  était  horizontal  et  non  rotatoire.  L’épreuve  galva- 
'^njuc,  l’épreuve  calorique  ne  provocpiaient  qu  un  nystagmus  horizontal, 
^otte  dissociation  relève  évidemment  d’une  paralysie  limitée  à  certains 
•loyaux  oculo-moteurs  (paralysie  de  l’élévateur  chez  ce  malade).  La  pré- 
seuce  d’un  nystagmus  horizontal,  au  lieu  d’un  nystagmus  rotatoire,  mon- 
que,  dans  tous  les  modes  d’excilabililé  des  canaux,  ceux-ci  sont  exci- 
dans  leur  ensemble  ;  l’excitation  ne  fait  que  prédominer  sur  l’un 
;  si  ses  noyaux  ne  peuvent  répondre  à  l’excitation,  la  mise  en  branle 
autres  canaux  se  manifeste  et  une  réaction  anormale  apparaît, 
c)  Des  anomalies  dans  les  réactions  nystagmiques  d'un  canal  : 

La  réaction  nystagiuique  à  forme  anormale  ;  dans  des  conditions  d’exci- 
'^bilité  donnée,  le  nystagmus  provoqué,  qui  devrait  être  rotatoire,  appa- 
fau  horizontal  ou  vertical.  Le  cas  précédent  en  est  un  exemple. 

Cette  réaction  de  forme  anormale  est  certainement  pathologique,  quand 
le  apparaît  après  une  épreuve  de  rotation,  sujet  assis  ou  sujet  couché. 
^  Il  effet,  la  forme  du  nystagmus  postrotatoire  se  produit  toujours  norma- 
®'iient  dans  le  plan  de  la  rotation.  Si  cette  loi  est  transgressée,  c’est  un  fpit 
pathologique  et  l  explication  par  trouble  des  centres  en  est  seule  plausible. 

^ar  contre,  dans  l’épreuve  calorique,  la  forme  du  rellexe  calorique  est 
j®®ucoup  moins  fixe.  Il  y  a  certainement  des  sujets  normaux,  chez 
®a<lUels  il  est  difficile  de  faire  appdraître  une  réaction  calorique  de  forme 
l’otatoire  :  son  absence  ne  me  paraît  pas  forcément  pathologique. 

2°  L,q  réaction  nystagmique  «  direction  anormale  :  l’épreuve  calorique 
_  'de  fait  apparaître  un  ny.stagmus  dirigé  vers  l’oreille  injectée.  Il  ne 
®g'tpaslà  d'une  altération  d’origine  centrale.  On  l’observe  chez  des 
normaux  (Alajemoff).  Kobrak  l’a  notée  comme  phase  préliminaire 
f  réaction  calorique  :  elle  se  rencontre  quelquefois  dans  les  otites 
?*gUës,  Si  l’on  admet  que  l’état  de  contractilité  des  vaisseaux  de  l’oreille 
^®lerne joue  un  rôle  dons  l’élaboration  de  la  réaction  calorique,  il  est 


d’en  donner  une  explication  par  trouble  périphérique. 


—  Les  troubles  des  épreuves  veslibulaires  suivant  le  siège  de  la  lésion 
endocranienne. 

^l’oubles  veslibulaires,  d’origine  endocranienne,  peuvent  être  cau- 
^  *  par  Jes  lésions  frappant  directement,  ou  situées  tout  contre  les  voies 
jj^t'bulaires  centrales  ;  ou  bien,  ils  sont  simplement  dus  à  une  action  à 
®*ance,  par  l’intermédiaire  de  l’hypertension  intracrânienne.  Nous  les 
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exposerons  en  les  groupant  simplement  suivant  le  siège  de  la  lésion.  Ce 
résumé  est  basé  sur  les  observations  recueillies  par  notre  assistant  Aubry 
et  les  principaux  travaux  étrangers  (1). 

1.  Tumeurs  du  nerf  aiidilif  et  de  l’ançfle  poulo- cérébelleux. 

La  formule  d’Eagleton  :  paralysie  unilatérale  totale  de  la  VIII®  paire, 
portant  sur  l’auditif  et  le  veslibulaire  ;  parésie  caloricpie  du  côté  opposé, 
inexcitabilité  caloriciue  tête  penchée  en  avant  et  excitabilité  tête  inclinée 
en  arrière,  serait  caractéristi([ue  d’une  tumeur  de  cette  région.  Ce  syndrome 
permettrait  de  poser  un  diagnostic  précoce. 

Dans  3  cas,  examinés  par  Aubry,  les  troubles  vestibulo-cochléaireS 
pouvaient  à  eux  seuls  poser  le  diagnostic.  Du  côté  de  la  tumeur,  il  y  avait 
toujours  inexcitabilité  complète,  sauf  dans  un  cas  où  il  y  avait  une  exci' 
tabilité  encore  très  légère  du  seul  canal  horizontal .  Du  côté  opposé  à 
tumeur,  dans  les  3  cas,  la  réaction  vestibulairc  n’était  pas  absolument 
normale  ;  dans  l’un,  la  réaction  était  diminuée  dans  son  ensemble  (canal 
horizontal  hypoxecitable,  canaux  verticaux  inexcitables)  ;  dans  le  sccondi 
le  canal  horizontal  était  normal,  les  canaux  verticaux  étaient  très  diminués 
et  ne  réagissaient  cpi’à  200  cc.  d’eau  froide  ;  dans  le  troisième,  l’excita' 
bilité  du  canal  horizontal  semblait  un  peu  augmentée,  celle  des  canau* 
verticaux  était  diminuée. 

Cette  formule  d’EagIcton,  excellente  ([uand  elle  est  présente,  ne  contr®' 
indi(iue  pas.  par  son  absence,  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’acoustique' 
Eischcr,  sur  27  tumeurs  de  l'acoustique,  a  noté  l’incxcitabilité  vcstibulaii'® 
homolatérale  dans  74  %  ;  sur  5  tumeurs  ponto-cérébellcuscs,  dans  00  %' 
Lewitt,  dans  0  cas  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébellcux,  a  trouvé 
constamment  le  syndrome  d’Eagleton  ;  il  est  vrai  qu’il  tient  pour  réactioU 
anormale  l’absence  de  vertige,  ou  l'apparition  de  nystagmus  horizontal’ 
la  tète  penchée  en  avant,  ou  encore  l’absence  de  déviation  de  l’inde*» 
tous  phénomènes  (jui  relèvent  simplement  d'un  trouble  des  centres,  p^'®" 
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voqué  par  la  paralysie  unilatérale  vestibulaire.  Lewis  Fisher  accepte 
la  formule  d'Eaglelon,  tout  en  reconnaissant  que  du  côté  sain  la  réaction 
Canaux  verticaux  est  parfois  normale  ou  seulement  diminuée. 

Les  troubles  du  signe  de  l’indication  sont  exceptionnels  dans  ces 
tumeurs.  Le  nystagmus  spontané  est  très  fréquent,  le  plus  souvent  hori¬ 
zontal,  de  grande  amplitude  et  bat  du  côté  de  la  tumeur  (probablement 
par  irritation  bulbaire,  puisque  le  nerf  vestibulaire  est  paralysé).  Chute 
*lu  côté  de  la  tumeur,  en  opposition  avec  la  phase  lente  du  nystagmus 
spontané  souvent  dirigée  du  côté  opposé  à  la  tumeur. 


2.  Affections  bnlbo-prolubéranlieües.  Il  peut  s’agir  d’affections  à  siège 
disséminé,  telles  les  altérations  de  la  sclérose  en  plaques  ;  ou  bien  d’affec¬ 
tions  localisées  comme  les  tumeurs. 

0  Dans  la  sclérose  en  plaques  :  D  après  Leidler  (1)  (Clinique  Obersteiner, 
tienne),  les  lésions  de  la  sclérose  en  plaques,  quand  elles  portent  sur 
noyaux  et  les  voies  vestibulaires  bulbo-protubérantielles,  se  tradui¬ 
sent  par  : 

Un  nystagmus  ondulatoire  et  rythmique,  dans  toute  direction,  parfois 
t'Oftical,  toujours  marqué  ; 

Uu  vertige  de  rotation,  avec  nausées  ; 

Quelquefois,  des  phases  transitoires  de  paralysie  de  la  VIII®  paire, 
surdité  et  inexcitabilité  caloriques  subites,  sans  manifestation  vertigi¬ 
neuse  concomitante,  puis  retour  à  l’excitabilité  ; 

Souvent,  hyperexcitabilité  aux  épreuves  calorique  et  rotatoire. 

^rré  et  Reys  (2>  ont  insisté  sur  la  fréquence  du  vertige  et  du  nystag- 
jUus  dans  la  sclérose  en  plaques.  Ils  ont  noté  parfois  de  rh5'perexcitabi- 
iiUi  <luelquefois  de  l’hypoexcitabilité  et  le  plus  souvent  des  résultats  nor- 
aux  épreuves  instrumentales. 

^ans  l' encéphalite,  la  multiplicité  des  foyers  d’inflammation  ou  de  ramol- 
^seiuent  provoque  1  apparition  d’un  nystagmus  spontané,  horizontal  ou 
''®rtical.  L’excitabilité  est  anormale  ou  accrue.  Les  manifestations  sont 
J*^*nblcs,  puisque  certains  foyers  guérissent,  tandis  que  d’autres  évoluent 
•■émel.  Acta  Oto-larijngol..  1923) 

“IDa/is  les  tumeurs  du  tronc  cérébral,  qui  siègent  sur  la  partie  intra-céré- 


l>rale 


des  voies  vestibulaires  tnoyaux  et  fibres,  faisceau  longitudinal  pos- 


*'ieur),  Aubry{6  cas)  a  noté  : 

Ues  troubles  vestibulaires  spontanés  ;  les  accès  de  vertige  sont  de 
O  ®  et  même  particulièrement  marqués  dans  les  localisations  voisines 
*  ''oyaux  vestibulaires  centraux.  La  stimulation  vestibulaire  provoque 
®  réaction  bulbaire  intense  (nausées,  etc.), 
s  nystagmus  spontané  est  très  souvent  rencontré,  nystagmus  déformé 
^°‘^**°ntal.  rotatoire  ou  même  vertical.  Ce  dernier  se  voit  avec 
fréquence  particulière  dans  les  lésions  touchant  le  plancher  du 
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4®  ventricule,  l'aqueduc  de  Sylvius  et  la  région  des  tubercules  quadriju¬ 
meaux. 

b)  Les  épreuves  vestibulaires  ont  été  rarement  employées  d’une  façon 
méthodique.  Cependant,  les  expérimentations  sur  l’animal,  et  certaines 
études  cliniques  précises,  permettent  de  conclure  : 

1°  Une  lésion  destructive  des  centres  vestibulaires,  des  fibres  (faisceau 
longitudinal  postérieur)  ou  des  noyaux  oculo-moteurs,  c’est-à-dire,  en 
d'autres  termes,  l’interruption  de  l’arc  réflexe  vestibulaire  en  un  point 
quelconque  de  son  trajet,  entraîne  une  abolition  des  épreuves  labyrin¬ 
thiques  Dans  une  tumeur  du  plancher  du  4®  ventricule  lésant  la  zone  ves- 
tibulaire,  Aubry  a  noté  cette  inexcitabilité  totale  ;  dans  une  autre,  une 
grosse  hypoexcitabilité. 

2"  Unelésion  partielle  des  centres  ou  desfibres  n'abolit  pas  les  épreuve®) 
maisles  modifie,  soit  quantitativement  (hypoexcitabilité),  soit  qualitative¬ 
ment  :  suppression  d’une  forme  particulière  du  nystagmus,  par  exempl® 
abolition  du  nystagmus  horizontal  avec  conservation  du  nystagmus  rota¬ 
toire.  Ou  bien  nystagmus  de  forme  anormale  (nystagmus  rotatoire,  oH 
diagonal,  ou  vertical  au  lieu  du  nystagmus  horizontal,  chez  un  malade 
atteint  de  tumeur  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux,  Aubry). 

3®  Les  lésions  partielles  peuvent  également,  dans  certains  cas,  produir® 
la  suppression  de  la  secousse  rapide  du  nystagmus,  avec  conservation  de 
la  secousse  lente  :  déviation  conjuguée  des  yeux,  à  la  suite  de  l’excitatioO 
vestibulaire  iNeumann,  Beck). 

4®  Rappelons  que  ces  troubles  vestibulaires  liés  à  l'altération  des  voie® 
vestibulaires  centrales,  sont  assez  souvent  accompagnés  de  troubles  de® 
mouvements  associés  des  yeux,  dont  les  fibres  semblent  emprunter  1® 
même  trajet 

5®  Lorsque  la  tumeur  n’est  qu’au  voisinage  des  voies  vestibulaire®i 
celles-ci,  non  détruites,  sont  irritées,  et  au  lieu  de  réagir  par  de  l’hyp®' 
excitabilité,  présentent  au  contraire  de  l’hyperexcitabilité  à  toutes  1®® 
épreuves,  mais  surtout  à  l’épreuve  rotatoire.  (C’est  ce  ([u’on  observe  e'* 
particulier  dans  les  lésions  du  pied  des  pédoncules  ou  de  la  protub^' 
rance  ;  2  observations  d’Aubry,  hyperexcitabilité  à  toutes  les  épreuve®' 
sauf  à  l’épreuve  galvanique). 


3,  Tumeurs  cérébelleuses. 

Alors  que  les  tumeurs  qui  frappent  directement  surletractus  vestibul*^' 
oculo-moteur  .se  traduisent  toujours  par  des  troubles  de  la  sensation  vefb- 
gineuse  bien  marquée,  surtout  après  excitation  vestibulaire,  au  contrair®’ 
dans  les  affections  cérébelleuses,  le  stimulant  semi-circulaire  ne  provogl® 
ni  pâleur,  ni  sueur,  ni  vomissements.  Si  ces  réactions  bulbaires  8°'* 
présentes  à  la  suite  d’une  excitation  vestibulaire,  le  diagnostic  de  tunie'*'' 
cérébelleuse  pourrait  être  éliminé  (Lewis  Fisher). 

Les  troubles  de  l’équilibre  sont,  au  contraire,  très  accentués.  H® 
lieu  dans  une  direction  fixe,  indépendante  de  la  rotation  de  la  tète.  ^ 
nystagmus  spontané  frappe  vers  le  côté  malade  ;  il  n’est  pas  en  rapp°^ 
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direct  avec  la  lésion  cérébelleuse,  mais  il  paraît  dû  à  la  compression  par 
la  tumeur  du  plancher  du  4'  ventricule. 

Le  nystagmus  postrotatoire  est  souvent  de  durée  très  anormale.  Le 
•'ystagmus  calorique  est  parfois  diminué  sur  les  canaux  verticaux  du  côté 
sain  (hypertension  crânienne)  ;  la  forme  du  nystagmus  provoqué  est 
'laelquefois  anormale  (action  de  la  tumeur  sur  les  pédoncules  cérébraux) 
Id  après  Lewis  Fisher).  Quand  les  troubles  de  l’indication  restent  cons¬ 
tats  surtout  au  cas  d’absence  de  l’indication  provoquée  sur  un  bras, 
ischer  les  considère  comme  un  bon  signe  cérébelleux 
1^  après  Wishart,  les  tumeurs  intracérébelleuses  n’entraînent  pas  de 
trouble  de  l’audition  ;  elles  provoquent  des  troubles  vestibulaires,  prédo- 
•"'aants  sur  le  labyrinthe  opposé  à  la  lésion,  par  hypertension.  Les 
Jouieurs  extracérébelleuses  provoquent,  au  contraire,  des  troubles  homo- 
atéraux  de  l’audition  et  du  vestibule,  par  action  directe.  Les  tumeurs 
*aédianes  de  la  fosse  cérébelleuse  ne  causent  pas  de  troubles  de  l’audi- 
t'on,  mais  elles  entraînent  des  troubles  vestibulaires  bilatéraux  et  symé¬ 
triques  qui  ne  portent  parfois  que  sur  l’excitabilité  des  canaux  verticaux 
'^Salement  diminuée  des  deux  côtés,  ou  bien  nulle  des  deux  côtés). 

Barany  place  dans  le  vermis  le  siège  de  la  chute  en  arrière.  La  direc- 
l'on  de  cette  chute  reste-t  elle  non  modifiable  par  une  excitation  vestibu- 
ire  accentuée,  et  surtout  dans  les  cas  où  cette  absence  de  réaction  est 
*ùiitée  à  l’excitation  d’une  seule  oreille,  alors  le  siège  de  la  lésion  serait 
®®rtainement  da  ns  le  vermis  (Handbiich  Neurologie  de  Lewandowskg , 

,  t2).  Frémel  et  Schilder  ^Wienner  Kl  Wochen,  1920  n°  47)  donnent 
®8alement  comme  propre  aux  affections  du  vermis  l’absence  de  chute 
Provoqyée  après  1  épreuve  calorique,  signe  important  quand  il  est  associé 
^synergie  cérébelleuse.  Par  contre.  Güttich  [Zeitschrift  fiir  Hais,  Nasen, 
r  >  Beobachtung  bei  Hirntumor,  1922,  p  149)  publie  deux  cas  de  gliome 
rébelleux  localisés  dans  le  vermis,  caractérisés  par  une  hyperesthésie 
^'bulaire  à  l’épreuve  de  rotation  et  une  chute  normale. 

our  Aubry,  d’après  l’examen  de  5  tumeurs  cérébelleuses,  les  réactions 
®bbulaires  ont  toujours  présenté  des  anomalies  sans  formule  bien 
®  ématisée.  Parfois,  hyperexcitabilité  de  l  ensemble  des  canaux;  plus 
^ent,  diminution  légère  des  canaux  horizontaux  plus  accentuée  pour  les 
aux  verticaux  (3  cas  d’inexcitebilité  sur  5).  Il  semble  qu’une  réaction 
,  ibulaire  normale  doive  faire  écarter  le  diagnostic  de  tumeur  céré- 
®*leuse. 

humeurs  des  fosses  cérébrales  moyenne  et  antérieure. 

®  y  a  pas  de  syndrome  vestibulaire  propre  à  ces  lésions  :  seule,  l’ab- 
®erT  troubles  vestibulaires  endocraniens  peut  contribuer  à  élimi- 

^  e  siège  dans  la  fosse  cérébelleuse. 

est  ^Byès  les  observations  de  Fisher,  la  présence  du  nystagmus  spontané 
ab  ;  quelquefois  il  est  vertical.  Dans  7  cas  de  Aubry,  il  était 

ç  Le  nystagmus  provoqué  par  la  rotation  est  plus  long  ou  plus 

>  suivant  que  l'hypertension  est  récente  ou  ancienne.  De  petites  exci- 
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tâtions  vestibulaires  se  traduisent  par  de  violentes  réactions  vertigi" 
neuses,  avec  gros  accès  de  céphalée. 

Dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal,  la  déviation  provoquée  de  l’index 
peut  être  très  étendue  et  prolongée  (ataxie  frontale  de  Bruns,  ou  mieux, 
suivant  Cl-  Vincent,  retentissement  à  distance  sur  la  fosse  cérébelleuse)- 
Les  canaux  verticaux  sont  parfois  inexcitables,  du  côté  opposé  à  la  tumeur 
(Aubry).  Il  y  a  quelquefois  de  grosses  anomalies  vestibulaires  pouvant 
faire  errer  le  diagnostic. 

Dans  certaines  tumeurs  du  lobe  occipital,  la  déviation  spontanée  de 
l’index  était  unilatérale,  tandis  que  la  déviation  provoquée  restait  nor¬ 
male  ;  il  y  avait  irritation  cérébelleuse,  ou  plutôt  de  la  fosse  cérébelleuse, 
par  pression  sus  tentoriale  (Lewis  Fisher). 

En  résumé,  les  altérations  des  épreuves  vestibulaires,  dans  les  grosses 
lésions  localisées,  telles  que  les  tumeurs  endocraniennes,  ont  à  p®** 
près  la  meme  valeur  que  la  stase  papillaire.  Leur  fréquence  serait  même 
plus  grande.  Comme  la  stase,  elles  apparaissent  surtout  dans  les  lésions 
de  l’étage  postérieur.  Des  réactions  vestibulaires  normales  peuvent 
faire  écarter  le  diagnostic  de  tumeur  cérébelleuse  ou  du  tronc  cérébral- 
Une  altération  du  signe  de  l’indication  spontanée  ou  provoquée,  une  résiS' 
tance  au  vertige  voltaïque,  une  exagération  de  la  sensation  vertigineuse 
provoquée  décèlent  très  probablement  un  trouble  dans  la  fosse  cérébelleuseï 
mais  elles  peuvent  résulter  d’une  lésion  à  distance  ou  n’être  que  fonction' 
nelles.  Une  formule  vestibulaire  parfois  assez  précise,  décèle  de  bonn® 
heure  une  tumeur  de  l’acoustique.  L’apparition  d’une  réaction  nystagm*' 
que  anormale  :  nystagmus  vertical,  nystagnuis  très  prolongé,  nystagm**® 
inversé,  hypoexcitabilité  des  canaux  verticaux,  réaction  réduite  à  la  dévJ»' 
tion  conjuguée  des  yeux,  indiquent  une  lésion  certaine,  et  non  pas 
trouble  fonctionnel,  dans  la  fosse  cérébelleuse.  Ces  réactions  montrent 
parfois  quel  est  le  côté  où  siège  la  lésion.  A  ces  divers  titres,  l’examc” 
vestibulaire  donne  des  renseignements  supérieurs  à  ceux  obtenus  pari’®*® 
nien  du  fond  d’œil.  Aussi,  malgré  la  longueur  et  la  minutie  des  épreuV®* 
semi-circulaires,  leur  emploi  s’impose  dans  les  tumeurs  du  crâne. 

Dans  les  lésions  plus  fines  et  disséminées,  d’ordre  histologique, 
géant  autour  du  tractus  vestibulo-oculomoteur,  les  épreuves  vestibulair®® 
peuvent  apparaître  presque  normales  et  sont  de  petit  intérêt.  Quand 
terruption  nerveuse  est  plus  accusée,  elles  présentent  des  troubles  niai’' 
([liés  ;  niais  leurs  altérations  ne  sont  qu’un  des  signes  d’un  tableau  cliniiT^® 
devenu  net,  et  elles  n’offrent  plus  un  intérêt  de  premier  ordre 
assurer  le  diagnostic. 


III-  —  Ees  épreuves  vestibulaires  dans  les  névroses. 

Les  névroses  sont  le  résultat  de  dystonies  vaso- végétatives.  Elles  fi’^P 
pent  souvent  l’appareil  vestibulaire,  très  sensible  aux  troubles  vas°^ 
moteurs.  Le  vertige  est  un  symptôme  fréquemment  rencontré  chez 
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neurasthéniques,  les  migraineux,  au  cours  des  troubles  de  la  ménopause 
chez  les  petits  commotionnés  du  crâne. 

4)  Epreuves  vestibulaires. 

e)  Le  nystagmiis  spontané  est  fréquent  dans  les  vertiges  des  névroses. 
Comme  le  nystagmus  labyrinthique,  il  est  rythmique.  Il  est  petit,  du  pre- 
®ier  degré  et  plus  horizontal  que  rotatoire  ;  il  n’est,  pour  ainsi  dire, 
jamais  rotatoire.  Presque  toujours,  il  est  bilatéral  II  varie  souvent.  Par¬ 
ais  il  n’apparaît  que  dans  certaines  positions  de  la  tête  ;  ou  bien  il  se  ren- 
'*''06  dans  certaines  situations,  étant  plus  fort  quand  le  sujet  est  couché. 

_  Les  épreuves  calorique,  rotatoire  et  galvanique,  donnent,  dans  la  moi- 
bé  des  cas,  des  résultats  normaux. 

Quand  elles  sont  anormales,  elles  dénotent  plus  souvent  une  hj'perex- 
oitabilité,  qui  se  double  d’une  hypersensibilité  :  les  réactions  vertigi- 
''ouses  et  les  troubles  de  l’équilibre  sont  intenses,  malgré  une  excita- 
bon  faible,  limitée  à  1,  2  ou  5  tours  de  rotation  (Mauthner),  ou  à  quel- 
lUes  centimètres  cubes  d’eau  à  27“ . 

L  appareil  vestibulaire  peut  être,  dans  d’autres  cas,  hypoexcitable. 
"bich,  dans  15  cas  de  surdité  hystérique,  a  trouvé  dans  la  moitié  des 
Une  altération  vestibulaire  :  dans  7  cas,  l’épreuve  de  rotation  était 
"Uinuée  ;  dans  4,  c’était  l’épreuve  calorique. 

^arth  etE,  Urbantschitsch  ont  vu  l’hypo  et  même  l’inexcitabilité  vestl- 
*^"■6,  chez  des  hystériques.  J’ai  fait  les  mômes  observations  chez  une 
^"Urde  pithiatique  avérée  ;  l’épreuve  galvanique,  à  15  m.  a.  ne  provo- 
^"ait  aucune  réaction  ;  il  en  était  de  même  de  l’épreuve  calorique,  faite 
^  l5o  avec  200  cc  d’eau  ;  mais,  quelques  jours  plus  tard,  les  mêmes 
épreuves,  faites  avec  un  excitant  normal,  révélaient  seulement  une  légère 
ypoexcitabilité  La  très  grande  variabilité  journalière  des  épreuves 
yrinthiques  paraît,  en  effet,  un  des  caractères  dominants  des  réactions 
les  névroses. 

Les  mouvements  réactionnels  du  corps  et  des  extrémités.  —  a)  Les 
°a6/es  de  l’épreuve  de  Romberg  sont  très  fréquents  dans  les  névroses 
tubulaires  Les  oscillations  du  corps  peuvent  se  manifester  dans  toutes 
irections  ;  mais  la  tendance  à  la  chute  se  produit  surtout  en  arrière, 
ab  ^  produit  aussi  bien  les  yeux  ouverts  que  fermés  :  elle  peut  être 
tente,  alors  que  le  sujet  accuse  des  sensations  vertigineuses  marquées  ; 
près  excitation  labyrinthique,  le  déséquilibre  est  atypique,  la  chute  se 
duisant  par  exemple  à  droite  et  en  arrière,  alors  que  le  réflexe  nystag- 
^Ue  provoqué  frappe  vers  la  droite. 

lui  ^rouî/es  du  signe  de  l'indication  existent  dans  la  moitié  des  cas.  ce 
ch'  pour  surprendre,  étant  donnée  l’importance  du  facteur  psy- 

Ëllesl  dans  ce  symptôme.  Les  variations  sont  difficiles  à  expliquer, 
dj  Privent  ne  frapper  que  sur  un  seul  bras  (absence  unilatérale  de  l’in- 
^®bon  provoquée  Obs  de  Cl.  Vincent  et  Winter)  ;  ou  bien  elles  sont 
'"arquées,  les  bras  déviant  de  quelques  centimètres,  jusqu’à  40 
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centimètres.  Généralement  ce  trouble  disparaît  à  la  suite  d’une 
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excitation  labyrinthique  entraînant  une  déviation  de  l'index  en  direc  tion 
opposée. 


B)  La  sensation  vertigineuse  dans  les  névroses. 

Le  vertige,  dans  les  névroses,  peut  revêtir  l’apparence  d’une  sensation 
de  mouvement,  à  l’image  de  celle  qui  se  rencontre  à  la  suite  d’une  excita¬ 
tion  expérimentale  vestibulaire.  Pourtant,  ce  caractère  est  moins  constant 
et  il  est  souvent  plus  vague  :  «  ça  tourne  dans  la  tète  »,  telle  est  l’expres¬ 
sion  la  plus  communément  employée  par  les  malades  ;  la  sensation  de 
rotation  dans  un  plan  horizontal,  si  fréquente  dans  les  lésions  vestibulaireS 
périphériques,  fait  place  à  de  simples  oscillations  latérales  ou  antéro  poS' 
térieures,  à  la  projection  de  la  tète  en  avant  et  en  bas,  ou  bien  au  soulève¬ 
ment  du  corps,  à  l’écroulement  du  sol,  à  l’attirance  permanente  dans  une 
direction. 

Les  rêves  de  mouvement  seraient  surtout  caractéristiques  des  névroses  • 
vol  à  la  surface  de  l’eau  ;  rêves  de  chute  d’une  berge,  du  lit,  dans  un  préci¬ 
pice  ;  sensation  d’allègement  des  membres  inférieurs,  comme  soulevés 
(vertige  tactile  de  Purkinje). 

Le  vertige  des  névroses  reste  indépendant  des  positions  de  la  tête-  p 
survient  après  une  fatigue  corporelle,  un  excès  de  travail  intellectuel  > 
est  fréquent  dans  la  rue  et  il  s’accompagne  d’angoisse  ;  des  respiration® 
profondes  le  provoquent.  Il  est  précédé  et  s'accompagne  toujours  d’n**' 
très  manifestations  d’excitation  des  centres  cérébraux  végétatifs  :  cépb^' 
lées  prémonitoires,  flammèches  devant  les  yeux,  angoisse  cardiaque- 


G)  Le  vertige  des  névroses  et  le  vertige  par  lésion  labyrinthique. 

Leidler  et  Lévy  (Le  vertige  dans  les  névroses,  Monatschrift  fur  Ohfo 
1922,  p,  1)  pensent  qu'il  n’y  a  pas  de  différence  véritable  entre  le  vertig® 
labyrinthique  organique  et  le  vertige  dans  les  névroses  :  tous  deux  sonl 
caractérisés  par  une  sensation  de  déplacement  ;  ils  s’accompagnent  de  ny® 
tagmus  spontané,  de  tendance  à  la  chute,  de  troubles  de  l’indication  ® 
parfois  d’altérations  des  épreuves  nystagmiques.  Le  vertige,  dans  J®* 
névroses,  serait  dû  à  un  trouble  vaso-moteur,  portant  subitement  surn® 
point  quelconque  de  la  voie  vestibulaire  périphérique,  bulbaire  ou  cen 
traie.  La  répétition  des  accès  de  vertige  dans  les  névroses,  d’après 
auteurs,  pourrait  même  conduire  à  des  lésions  organiques  permanentes- 
Ces  deux  vertiges  paraissent  bien  être  des  manifestations  de  la  son  ^ 
france  d’un  même  appareil,  la  voie  vestibulaire.  Cependant,  envisagea 
chacun  d’eux  sous  leur  aspect  le  plus  commun,  ils  sont  faciles  à  distingn® 
et  leur  séparation,  en  prati([ue,  reste  extrêmement  importante. 

Le  vertige,  dans  les  névroses,  est  avant  tout  un  trouble  vaso-moteur  ve® 
tibulaire  dominé  par  un  facteur  cérébral.  Le  vertige,  par  lésion  labyf*'’.^ 
tbique,  est  l'expression  d’une  souffrance  due  à  une  lésion  nerveuse  P® 
phérique.  Pronostic  et  thérapeutique  en  seront  différents  :  chez  l’un,  ï®® 
gré  la  psychothérapie  la  mieux  conduite,  l’état  vertigineux  peut  s’insta  ^ 
pendant  de  longues  années  ;  chez  l’autre,  le  traitement  sera  plutôt  1°®®  ' 
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auriculaire,  et  le  vertige,  symptôme  d’irritation,  disparaîtra  avec  les  pro¬ 
grès  de  la  lésion. 

Voici,  d’après  les  faits  que  j’ai  suivis,  les  principaux  caractères  diffé¬ 
rentiels  de  ces  deux  classes  de  vertiges  : 

1°  Le  vertige  dans  les  névroses  est  constant.  Il  n’y  a  pas  de  jour,  pour 
ainsi  dire  pas  d’heure,  où  il  ne  se  manifeste.  Cet  état  persiste  pendant  des 
années,  plus  de  cinq  ans  dans  un  cas  que  je  viens  d’observer. 

Le  vertige  par  lésion  labyrinthique  survient  par  crises,  trois  ou  quatre 
fois  par  an,  quelquefois  tous  les  mois.  Dans  l’intervalle  des  crises,  sont  des 
périodes  de  calme  et  de  repos,  sans  manifestations  vertigineuses  véri¬ 
tables. 

2"  Dans  les  névroses,  les  troubles  vertigineux  sont  plus  apparents  que 
■"éels.  Tout  en  accusant  des  sensations  vertigineuses  et  des  troubles  de 
f  équilibre  accentués,  la  malade  vaque  à  ses  occupations  habituelles,  sort, 
^0  promène,  à  condition  d'être  accompagnée  Si  l’on  examine  son  équilibre 
détournant  son  attention,  par  exemple  si  l’on  feint  d’examiner  la  moti¬ 
lité  de  ses  globes  oculaires,  la  malade  étant  successivement  debout,  assise 
puis  couchée,  l’on  est  tout  étonné  de  la  facilité  avec  laquelle  elle  exécute 
eus  mouvements  successifs  saus  déséquilibre  vrai. 

Dans  les  lésions  labyrinthiques,  les  troubles  sont  souvent  assez  accen¬ 
tués  pour  obliger  le  malade  à  garder  l’immobilité  la  plus  complète,  au  lit. 
Pendant  plusieurs  heures  et  même  pendant  plusieurs  jours. 

3”  Tous  deux  peuvent  être  liés  à  des  lésions  auriculaires.  Le  vertige 
•névrose  se  produit  souvent  autour  d’un  noyau  organique  ;  otorrhée  chro- 
'’UlUe,  traumatisme  de  l’oreille  ou  catarrhe  tubaire,  ce  qui  peut  rendre  son 
*f‘aguostic  difficile.  Pourtant  il  se  manifeste  quelquefois  sans  aucun  trou- 
auditif  Quand  il  y  a  une  lésion  auriculaire,  elle  est,  ou  bien  guérie, 
bien  elle  reste  stationnaire,  ou  encore  elle  reste  légère. 

Au  cas  de  vertige  par  lésion  labyrinthique,  les  altérations  auditives  ont 
*^ie  marche  assez  rapidement  progressive,  démonstration  d’un  processus 
®*iatomique  en  évolution. 

Les  caractères  du  vertige  des  névroses  restent  toujours  très  impré- 
presque  impossibles  à  décrire.  Le  nystagmus  spontané  est  petit.  Il  y 
3  des  discordances  entre  la  direction  de  la  chute,  celle  de  la  sensation  de 
^^ouvement  et  du  nystagmus  spontané. 

Au  contraire,  les  caractères  du  vertige  par  lésion  labyrinthique  sont 
^frêinement  précis.  En  période  dé  crise,  les  secousses  de  nystagmus  spon- 
sont  très  marquées.  La  chute  a  toujours  lieu  en  direction  opposée  au 
Nystagmus  spontané  ou  provoqué,  et  suit  les  variations  de  position  de  la 
tête. 

Les  épreuves  du  nystagmus  provoqué,  limitées  à  l’examen  des 
®®cousses  nystagmiques,ont  peu  de  valeur  différentielle.  Elles  peuvent  être 
ttodifiées  dans  les  névroses  ;  elles  peuvent  être  normales,  en  dehors  des 
^fises,  dans  lef  lésions  labyrinthiques. 

Cependant,  dans  les  névroses,  elles  sont  éminemment  variables  suivant 
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les  jours  ;  dans  les  lésions  labyrinthiques,  en  dehors  des  périodes  de 
crises,  elles  restent  assez  fixes. 

6°  Un  traitement  local  auriculaire  aggrave  toujours  le  vertige  des  né¬ 
vroses.  Il  en  est  de  même  d’une  intervention  chirurgicale  Une  malade  qui 
avait  déjà  subi  l’ablation  des  amygdales,  le  redressement  de  la  cloison 
nasale,  l’hystéropcxie  et  l'appendicectomie,  est  venue  me  demander  de 
sectionner  l’un  de  ses  canaux  semi-circulaires.  Une  autre  qui  avait  subi 
entre  autres  opérations,  la  trépanation  du  labyrinthe  et  une  exploration 
cérébelleuse  bilatérale,  implorait  une  dix-septième  intervention  chirurgi¬ 
cale. 

Par  contre,-  dans  les  cas  de  crises  vertigineuses  intenses,  bien  définies 
et  dues  à  des  lésions  labyrinthiques,  j'ai  pratiqué  la  destruction  chirurgi* 
cale  du  vestibule,  et  j’ai  déterminé  la  disparition  des  crises,  sans  aucune 
manifestation  ultérieure. 


Contribution  à  l’étude  de  la  démence  précoce  catatonique  :  inex- 

citabilité  labyrinthique  au  cours  de  la  catatonie  par  le  P‘'  H- 

Ci.AUDE,  H.  Baruk  et  M.  Aubry. 

Parmi  les  diverses  formes  cliniques  de  la  démence  précoce,  il  en  est 
une  qui  semble  présenter  une  individualité  assez  marquée  :  la  forme  cata- 
tonique.  On  constate  en  efl’eten  pareil  cas  l’association  aux  troubles  men¬ 
taux  d’unesérie  de  troubles  moteurs  et  somati([ues  extrêmement  particu¬ 
liers.  Aussi  l’étude  neurologique  précise  de  ce  syndrome  moteur  peut-elle, 
pensons-nous,  permettre  d’aborder  le  problème  de  la  démence  précoce 
sur  un  terrain  solide,  en  essayant  de  préciser,  par  une  étude  comparative 
avec  les  syndromes  analogues  connus  en  neurologie,  quelques  points  de 
la  physiologie  pathologique  de  cette  affection.  C’est  en  partant  de  ce  point 
de  vue  que  nous  nous  sommes  attachés  depuis  plus  d’un  an,  à  l’étude  objeC' 
tive  du  syndrome  catatonique.  Parmi  les  nombreuses  explorations  que 
nous  avons  faites  à  ce  sujet,  et  dont  beaucoup  sont  encore  en  cours,  il 
est  une  qui  nous  a  donné,  dès  le  début,  des  résultats  très  frappants  :  c’e»t 
l’exploration  de  l’appareil  vestibulaire. 

Nous  avons  pratiqué  cette  exploration  chez  13  sujets  atteints  de  démence 
précoce  avérée  et  dont  les  variétés  cliniques  se  répartissent  ainsi  : 

4  cas  de  catatonie, 

8  cas  d’hébéphrénie, 

1  cas  de  démence  paranoïde. 

Chez  ces  malades,  nous  avons  pratiqué  les  épreuves  galvaniques 
caloriques,  suivant  la  technique  habituelle  exposée  en  détail  par  l’un  de 
nous  dans  sa  thèse  (1).  Pour  l’épreuve  calorique  en  particulier,  nouS 

(1)  M.  Aubry.  Contribution  à  l’étude  des  troubles  vcstibulaires  dans  les  turnouf® 
cérébrales.  Thèse,  de  Paris,  J9‘27. 
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avons  utilisé  une  méthode  dérivée  de  la  méthode  de  Kobrak  en  commen¬ 
çant  par  une  irrigation  de  l’oreille  avec  5  centimètres  cubes  d’eau  de  20  à 
24  degrés  afin  d’avoir  une  idée  sur  l’état  d’excitabilité  du  labyrinthe  ;  puis 
dans  un  deuxième  temps  nous  employons  l’irigation  avec  30  centimètres 
cubes  d’eau  à  27  degrés  suivant  la  technique  d’Hautant  afin  de  préciser 
1  élément  qualificatif  de  la  réaction.  Enfin,  lorsqu’il  y  a  inexcitabilité  laby¬ 
rinthique  complète  ouparlielle,  nous  augmentons  l’excitation  en  nous  ser¬ 
vant  d’une  plus  grande  quantité  d'eau  (100  centimètres  cubes,  et  meme 
500 centimètres  cubes)  et  à  une  température  plus  froide  (15-20°).  Dans  le 
cas  où  l'excitation  minima  n’a  donné  aucune  réaction  on  peut  employer 
tout  de  suite  la  forte  excitation. 

L’épreuve  rotatoire  n’a  pu  être  effectuée  faute  de  moyens  matériels. 

A  l’aide  de  ces  diverses  épreuves,  nous  avons  recherché  chez  nos  malades 
Jes  réactions  suivantes  : 

l°Les  réaeffons  siit/ec/mes  (sensations  vertigineuses,  nausée,  pâleur  de 
la  face). 

2°  Les  mouuemeiils  réaclionneh  suivanls  : 
u)  Du  côté  des  yeux,  le  nystagmus. 

5)  Du  côté  du  corps,  l’inclinaison  (en  position  de  Romberg). 
c)  Du  côté  des  membres,  la  déviation  segmentaire. 

Les  résultats  obtenus  sont  les  suivants  : 

L  Dans  4:  cas  de  catatonie  les  réactions  labyrinthiques  ont  été,  ou  com¬ 
plètement  milles,  ou  très  diminuées. 

Les  réac/ionssut/ec/iues  ont  fait  complètement  défaut  aussi  bien  à  l’épreuve 
calorique  qu’à  l’éprenve  galvanique.  Dans  cette  dernière  épreuve,  qui  est 
fouvent  mal  supportée  chez  les  sujets  normaux,  nous  avons  dépassé  des 
'Qtensités  de  20  milliampères  et  même,  chez  un  malade  particulièrement 
passif,  nous  avons  atteint  le  chiffre  considérable  de  50  milliampères. 
Malgré  cette  excitation  énorme,  ces  malades  ne  présentaient  aucun  malaise 
a*  aucune  sensation  vertigineuse. 

Les  réac/io/i.s  objectiues  sont  restées  complètement  milles  chez  deux 
aatatoni(|ues.  Malgré  l’irrigation  de  100  centimètres  cubes  d’eau  très  froide 
aa  ne  constatait  ni  nystagmus,  ni  déviation  de  l’index,  ni  inclinaison  du 
aorps  quelle  que  soit  l’oreille  irriguée.  A  l’épreuve  galvanique,  on  ne 
Constatait  aucune  réaction  même,  chez  l’un  d'eux,  pour  un  courant  de 
^  aiilliampères.  Chez  le  second,  la  douleur  provoquait  un  mouvement 
edéfenseavec  fuite  du  pôle  négatif,  njais  sans  contre-déviation  à  la  rupture 
•’Osque  du  courant. 

Chez  le  3®  malade  catatonique.  on  constatait  une  hypo-excitabilité  très 
Accentuée,  le  nystagmus  n’apparaissant  quelque  soit  la  place  du  pôle  posi- 
que  versS  milliampères  et  l’inclinaison  à  9  milliampèros. 

Le4«cas  présentait  une  hypoexcitabilité  moins  accentuée. 

est  intéressant  de  confronterces  résultats  de  l’examen  labyrinthique, 
les  principales  données  cliniques  et  notamment  l’évolution  de  la 
**'®ladie  chez  ces  4  malades. 
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Les  deux  premiers,  qui  présentaient  une  inexcitabilité  labyrinthique 
totale,  ont  été  examinés  en  pleine  période  catatonique. 

Le  premier  malade,  actuellement  âgé  de29  ans,  a  présenté  depuis  plus  de 
deux  ans  deuxpériodes  de  catatonie  typiques  séparées  par  une  rémission. 
La  deuxième  période  de  catatonie  qui,  malgré  une  très  légère  rémission  il 
y  a  environ  3  semaines,  persiste  encore,  a  commencé  il  y  a  un  an  ;  elle  se 
caractérise  par  une  rigidité  très  spéciale,  du  négativisme,  du  mutisme, 
une  abolition  complète  de  toute  activité.  Un  point  particulier  à  noter  chez 
ce  malade,  est  l’existence  d’une  attitude  spéciale  delà  tète  avec  tendance 
à  la  rotation  du  côté  droit,  et  également  à  une  certaine  torsion  du  tronc. 
C’est  cette  attitude  qui  avait  d  ailleurs  attiré  notre  attention  sur  les  fonc¬ 
tions  vestibulaires. 

Le  second  malade  âgé  de  21  ans  est  également  en  traitement  depuis 
plusieurs  années.  La  maladie  a  débuté  par  des  crises  d’excitation  incohé¬ 
rente,  des  idées  délirantes  polymorphes,  de  l’onirisme,  puis  fut  marquée 
par  des  périodes  d’inertie,  d’indifférence,  entrecoupées  d’impulsions 
et  d’agitation.  Actuellement,  depuis  plus  de  6  mois,  son  aspect  est  carac¬ 
téristique  ;  le  fades  inexpressif,  parfois  agité  de  mouvements  mécaniques 
et  discordants,  le  négativisme,  les  stéréotypies,  et  enfin  à  certains 
moments  la  conservation  prolongée  des  attitudes,  constituent  les  éléments 
principaux  du  tableau  clinique. 

Quant  aux  deux  derniers  malades,  chez  lesquels  on  constatait  seulement 
une  hypoexcitabilité  et  non  une  inexcitabilité  totale,  il  s’agissait  chez  eux 
de  manifestations  cliniques  moins  accusées.  Le  premier  a  été  en  effet 
examiné  au  début  d’une  rémission,  et  non  en  pleine  période  catatonique. 
Le  second  cas  a  trait  à  un  syndrome  catatonique  récent,  et  moins  carac¬ 
téristique  au  point  de  vue  clinique. 

Quant  aux  autres  cas  de  démence  précoce  examinés  (8  cas  d’hébéphré¬ 
nie  et  un  cas  de  démence  paranoïde),  leurs  réactions  vestibulaires  sont 
sensiblement  normales. 

En  résumé,  l’exploration  des  fonctions  labyrinthiques  dans  ces  13  cas 
de  démence  précoce,  montre  l’existence,  dans  la  forme  catatonique,  et 
uniquement  dans  cette  forme  catatonique.  de  troubles  considérables  de  l’eX' 
citabilité  vestibulaire,  troubles  qui  vont  de  l  inexcitabilité  complète  a 
l’hypoexcitabilité  accentuée.  Il  y  a  là  un  fait  qui  nous  a  paru  extrême¬ 
ment  frappant. 

Toutefois,  si  les  résultats  obtenu%  sont  nets  leur  nature  peut  donner 
lieu  à  quelque  discussion.  Il  ne  peut  être  question  toutefois  d’attribuer 
cette  absence  de  réactions  vestibulaires  au  négativisme  qui  est  extrêment 
fréquent  dans  la  démence  précoce  Trois  de  nos  malades  ne  présentaient 
au  moment  des  examens  aucun  négativisme  :  ils  étaient  même  à  ce  mo¬ 
ment  d’une  docilité  et  d’une  passivité  marquée  ;  enfin  l’extrême  intensité 
des  excitations  employées  devrait  entraîner  des  réactions  qu’il  c®* 
impossible  de  neutraliser  par  la  volonté. 

On  sait  cependant  qu’au  cours  des  névroses,  de  ihijstérie  nolamntei^^' 
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On  peut  observer  à  certains  moments  des  troubles  des  réactions  vestibu- 
laires  importants.  Hautant  a  insisté  sur  ces  faits,  et  en  a  rapporté  des 
exemples  très  intéressants.  Mais,  en  pareils  cas,  les  perturbations  sont 
essentiellement  variables  d’un  jour  à  l’autre,  et  d’autre  part  n’atteignent 
pas,  semble-t-il.  l’intensité  qu’elles  atteignent  chez  nos  malades.  Il  est  tou¬ 
tefois  intéressant  de  signaler  au  point  de  vue  de  l’hypo-excitabilité  laby¬ 
rinthique  l’existence  d’une  certaine  analogie  entre  l’hystérie  et  la  démence 
précoce. 

Dans  les  maladies  mentales  plus  caractérisées,  notamment  chez  les 
mélancoliques  et  les  confus,  nous  n’avons  pas  retrouvé  d'hypoexcitabilité 
labyrinthique  analogueà  celle  des  déments  précoces  catatoniques.  11  en  est 
de  même  dans  1  hypertension  intracrânienne,  même  lorsqu’elle  s’accom¬ 
pagne  d’une  torpeur  accentuée.  L’un  de  nous  qui  a  consacré  sa  thèseà  l’étude 
des  troubles  labyrinthiques  dans  les  tumeurs  cérébrales  (1),  n  a  pas  trouvé 
en  pareil  cas.  exception  faite  des  tumeurs  qui  atteignent  directement 
les  voies  vestibulaires,  de  diminution  aussi  accentuée  de  l’excitabilité, 
même  chez  des  malades  atteints  de  confusion  mentale  et  d’inhibition  psy¬ 
chique  profonde.  Nous  n’avons  pas  retrouvé  non  plus  de  perturbations 
analogues  chez  des  parkinsoniens  postencéphalitiques . 

Ces  modifications  semblent  donc  bien  le  propre  de  la  démence  précoce, 
et  parmi  les  formes  cliniques  de  cette  affection,  uniquement  des  formes 
catatoniques.  11  y  a  donc  là  un  signe  objectif  très  intéressant  particulier  à 
la  catatonie.  Ces  constatations  s’ajoutent  d’ailleurs  à  d’autres  faits  du 
même  ordre  que  nous  avons  pu  récemment  mettre  en  évidence  avec 
M.  Bourguignon  :  modifications  de  la  chronaxie  (2),  existence  d’un  signe 
de  Babinski  transitoire  au  cours  de  l'évolution  de  la  catatonie  (3). 

Il  nous  reste  bien  entendu  à  confirmer  ces  premiers  faits  par  des  recher¬ 
ches  ultérieures  sur  d’autres  malades,  afin  de  déterminer  la  constance 
eu  la  fréquence  relative  de  ces  troubles  vestibulaires  dans  la  démence 
précoce  catatonique,  et  en  outre  afin  d’établir  s  il  existe  une  corrélation 
entre  ces  perturbations  et  le  degré  d’évolution  de  la  maladie  Remarquons 
à  ce  sujet  que,  sur  les  4  cas  observés,  deux  étaient  en  pleine  période  cata- 
lonique,  et  présentaient  en  même  temps  une  abolition  totale  de  l’excita- 
l^ilité  labyrinthique.  Les  deux  autres,  qui  se  plaçaient  l’un  à  la  fin,  l’autre 
uu  début  d’une  période  catatonique,  ne  présentaient  que  l’hypoexcitabi- 
hté.  Ces  variations  sont  loin  de  nous  surprendre  ;  nous  avons  vu  beau- 
coup  d’autres  signes  disparaître  complètement  pendant  les  rémissions 
Catatoniques  ;  il  en  fut  ainsi  notamment  des  modifications  de  la  chronaxie 
fiui  chez  plu.sieurs  malades  disparurent  complètement  pendantles  périodes 
rémission 

Quant  à  l’interprétation  de  ces  perturbations  si  profondes  de  l’excita- 

(1)  Aubry  {loc.  cil.). 

Claude,  Bourguignon  et  Baruk.  Lq  chronaxie  dans  la  démence  précoce.  Aca- 
«cmie  de  Médecine,  10  mai  1927. 

Claude,  Bourguignon  et  Baruk.  Signe  de  Babinski  transitoire  dans  la  démence 
précoce.  Soc.  de  Neurol.,  5  mai  1927. 
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bilité  vestibulaire,  elle  est  extrêmement  difficile,  et  ne  peut  donner  lieu 
actuellement  qu’à  des  hypothèses.  S’agit-il  d’une  atteinte  du  labyrinthe 
lui-même,  ou  durententissement  à  distance  d’un  trouble  cérébral,  notam¬ 
ment  cortical  ?  Nous  n’avons  pas  pour  le  moment  de  faits  suffisants  pour 
répondre  à  cette  ([uestion.  Nous  ferons  remarquer  toutefois  l’association  à 
ces  troubles  labyrinthiques  de  troubles  très  profonds  du  système  neuro¬ 
végétatif,  troubles  dont  on  sait  l’importance  et  la  fréquence  dans  la  démence 
précoce,  et  dont  l’association  est  à  rapprocher  des  rapports  mis  en  lumière 
récemmentparM.  Bourguignon  du  nerf  vestibulaire  et  du  système  organo- 
végétatif. 

Quoiqu’il  en  soit  des  hypothèses,  la  constatation  d’une  inexcitabilité 
labyrinthique  dans  la  démence  précoce  catatonique  peut  constituer  un 
signe  objectif  intéressant,  non  seulement  au  point  de  vue  du  diagnostic, 
mais  encore  au  point  de  vue  de  la  nosographie  de  la  démence  précoce, 
en  permettant  d’individualiser  dans  unecertaine  mesure  la  forme  catato¬ 
nique. 

R  echerches  sur  l’état  des  fonctions  vestibulaires  dans  les  crises 

oculogyres  de  l’encéphalite  (10  cas)  par  J.  Helsmoortkl  junior  et 

L.  Van  Bogakrt. 

Nous  avons  groupé  ([uelf|ues  observations  de  malades  présentant  de 
crises  oculogyres  au  cours  du  parkinsonisme  postencéphalitique.  Nous 
nous  sommes  attachés  à  faire  des  examens  labyrinthiques  aussi  complets 
que  possible.  Il  nous  a  semblé  que  ce  côté  de  la  question  a  été  assez  né¬ 
gligé.  Rares  sont  les  auteurs  (Lequint,  Hautant,  Reys,  Marinesco,  Rado- 
vici)  qui,  dans  les  observations  qu’ils  publient,  ont  noté  les  examens  du 
labyrinthe. 

Nous  nous  efforcerons  d’établir  s’il  existe  un  trouble  labyrinthique 
chez  les  malades  atteints  de  crises  oculogyres  ;  cjuel  est  le  sens  de  ce 
trouble  (hyper  ou  bypoexcitabilité)  ;  s’il  se  modifie  pendant  les  crises; 
s’il  existe  une  discordance  dans  le  sens  du  trouble,  ([uellc  peut  en 
être  la  signification  ;  enfin  (piel  est  le  siège  présumé  du  trouble  :  s’il  dépend 
d’une  altération  du  labyrinthe  lui-même  ou  si,  au  contraire,  le  trouble 
labyrinthique  est  l’expression  d’une  lésion  des  noyaux  ou  d’une  lésion  de 
l’écorce. 

Nous  donnons  ici  en  résumé  les  résultats  des  examens  labyrinthiques 
de  nos  dix  malades.  Les  résultats  sont  intéressants  parce  que  l'examen  du 
labyrinthe  peut  mettre  en  évidence  la  persistance  de  la  lésion  causée  par 
le  virus  encéphalitique  alors  ([ue  tous  les  signes  subjectifs  d’une  atteinte 
vestibulaire  se  sont  atténués  ou  que  les  autres  signes  de  l’encéphalite  ont 
disparu. 

La  clinique  a  établi  avec  certitude  que  tous  ces  malades  sont  des  par¬ 
kinsoniens  postencéphali  tiques. 

Observation  I.  —  M"’»  \V.,  27  ans.  Encéphalite  en  1920,  première  crise  oculogyf® 
on  1925. 

Ouïe  normale. 
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Eprouves  de  Quix  :  fonctionnement  des  otolithcs  :  normal. 

Pas  de  nystagmus  spontané. 

Epreuve  pneumatique  :  normale. 

Epreuve  rotatoire  :  de  gauche  à  droite  :  nystagmus  dure  20  secondes,  pas  de  dévia¬ 
tion  ;  pas  de  chute,  sensation  do  vertige,  vomissement. 

De  droite  à  gauche  :  même  résultat. 

Epreuve  galvanique  :  tombe  du  côté  du  pôle  positif  à  G  milliampères  ;  fort  nystag¬ 
mus,  sensation  de  vertiges,  vomissements. 

Epreuve  calorique  :  eau  froide,  oreille  gauche  :  nystagmus  au  l)out  de  doux  minutes, 
durée  1  minute  30  secondes,  pas  de  réactions  partielles. 

Oreille  droite  :  nystagmus  au  bout  de  40  secondes  ;  durée  1  minute  10  secondes  ; 
pas  de  réactions  partielles. 

Nouvel  examen  huit  jours  plus  tard  :  oreille  gauche  ;  nystagmus  au  bout  de  1  minute, 
durée  2  minutes  30  secondes.  Oreille  droite  :  nystagmus  au  bout  de  45  secondes  ;  durée 
2  minutes. 

Eau  chaude  ;  oreille  gauche  ;  nystagmus  au  bout  de  2  minutes,  durée  1  minute  30 
secondes,  pas  de  réactions  partielles.  Oreille  droite  :  nystagmus  au  bout  de  1  minute 
10  secondes,  durée  1  minute,  pas  de  réactions  partielles. 

Les  réactions  sont  retardées  dans  leur  déclanchement,  mais  une  lois  établies,  elles 
le  sont  avec  violence,  produisent  une  forte  sensation  de  vertige  s’accompagnant  presque 
toujours  do  vomissement. 

Observation  II.  —  M.  H.  âgé  de  43  ans.  Encéphalite  en  1921. 

Première  crise  en  1924.  Regard  se  lixe  dans  l’extrême  déviation  à  gauche  ou  à  gauche 
et  en  haut.  Torsion  de  la  tête  et  du  corps. 

Examen  vestibulairo  en  dehors  de  la  crise. 

Epreuve  calorique  :  eau  froide  27“,  oreille  gaucho  :  nystagmus  violent  à  40  cc.  d’eau, 
ehulc  brutale  à  gaucho  ;  s’arrête  quand  on  met  la  tête  en  position  III.  Oreille  droite  : 
hystagmus  à  60  cc.  d’eau,  se  ralentit  quand  on  met  la  tête  en  position  III. 

Epreuve  galvanique  :  pôle  positif  â  gauche  :  inclinaison  commence  ù  2  M.  A.,  aug- 
hiente  nettement  à  3  1  /2  M.  A.,  contre-coup  net  ù  l’ouverture.  Pôle  positif  à  droite  ; 
‘helinaison  débute  ù  4  M.  A.,  est  nette  ù  5  M.  A.,  contre-coup  brusque. 

Los  mômes  épreuves  sont  répétées  pendant  la  crise  tonique.  L’hyperexcitabilité 
galvanique  et  calorique  reste  renforcée  à  gauche,  mais  l’excitabilité  calorique  est  abolie 
^  droite  pour  le  chaud  et  pour  le  froid,  ou  tout  au  moins  les  manifestations  nystag- 
hiiques  do  l’éprouve  n’apparaissent  pas,  vraisemblablement  inhibées,  par  l’hypertonic 
de  la  déviation  conjuguée  opposée. 

Observation  III.  ■ —  S...,  22  ans.  Encéphalite  on  1920,  première  crise  en  1924. 

Les  crises  sont  en  plafond  ou  vers  le  bas. 

Ouïe  normale.  Pas  do  nystagmus  spontané. 

Les  éprouves  de  Quix  faites  pendant  une  crise  montrent  que  les  fonctions  otolithiques 
Sont  normales. 

Epreuve!  rotatoire  :  de  droite  ù  gaucho  :  nystagmus  dure  25  secondes  ;  de  gauche  à 
'Ifoite  :  nystagmus  dure  20  secondes.  Dans  aucun  des  deux  sons  nous  n’avons  de  chute 
**1  de  déviation. 

Epreuve  galvanique  :  pendant  une  crise  :  déviation  do  la  tête  ù  2  M.  A.  dans  la  direc- 
Uon  du  pôle  positif.  Le  même  examen  répété  dans  l’intervalle  dos  crises  donne  le  même 
''ésultat.  Poussant  l’examen  galvanique  plus  à  fond  nous  avons  obtenu,  quand  le  pôle 
positif  est  à  gauche,  un  léger  nystagmus  à  6  M.  A.,  tandis  que  nous  obtenions  ce  même 
Oystagmus  i\  droite  ù  4  M.  A.  Contre-coup  net  â  l’ouverture  du  courant. 

Epreuve  calorique  :  eau  froide  ;  ù  droite  :  nystagmus  horizontal  au  bout  de  30  se¬ 
condes  ;  durée  une  minute  ;  â  gauche  :  au  bout  de  1  minute  15  secondes,  durée  1  mi- 
^^hte  50  secondes.  Quinze  jours  plus  tard  nous  avons  :  â  droite  :  nystagmus  apparaît 

bout  de  1  minute  15  secondes,  durée  2  minutes,  disparaît  en  position  III  ;  à  gauche  : 
bystagmus  apparaît  au  bout  de  I  minute  30  secondes,  durée  1  minute  30  secondes, 
•Esparalt  en  position  III. 
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L’examon  vcstibulairo  donne  une  hypo-excitabilité  ù  gauche,  avec  déficit  des  canaux 
verticaux. 

Observation  IV.  —  M™®  Van  O.,  45  ans.  Encéphalite  en  1920  ;  première  crise  en 
1921.  Crise  débute  vers  le  haut  et  se  termine  vers  le  bas.  Pendant  la  crise  :  démarche 
ébrieusc. 

Ouïe  normale.  Pas  de  nystagmus  spontané.  L’œil  se  porte  en  dehors,  dans  le  regard 
oblique,  en  trois  saccades,  il  revient  de  même  sur  la  ligne  médiane. 

Los  épreuves  de  Quix  sont  normales  ;  ainsi  que  l’épreuve  pneumatique. 

Epreuve  rotatoire  :  de  gauche  à  droite  :  nystagmus  dure  25  secondes,  déviation  et 
chute  à  droite  ;  de  droite  à  gaucho  :  nystagmus  dure  23  secondes,  déviation  et  chute  à 
gauche. 

Epreuve  galvanique  :  inclinaison  à  gauche  à  11  M.  A.  ù  partir  de  8  M.,  A.  nystagmus; 
inclinaison  ù  droite  à  10  M.  A.,  à  partir  do  8  M.  A.  nystagmus.  Fort  contre-coup  à  l’ou¬ 
verture  du  courant. 

Nausées  sans  vomissements. 

Epreuve  calorique  :  eau  froide  :  Oreille  gauche  ;  nystagmus  débute  en  15  secondes 
après  50  cc.  ;  durée  1  minute  45  secondes,  déviation  vers  la  droite.  Oreille  droite  :  nys¬ 
tagmus  débute  en  20  secondes  après  50  cc.  ;  durée  1  minute  30  secondes,  légère  déviation 
vers  la  gauche.  Pas  de  réactions  partielles. 

Observation  V.  —  M.  B.,  35  ans.  Encéphalite  en  1922,  première  crise  verticale 
16  mois  plus  tard. 

Ouïe  normale.  Epreuve  de  Quix  normale.  Pas  do  nystagmus  spontané. 

Epreuve  rotatoire  :  de  gaucho  à  droite  :  nystagmus  dure  25  secondes.  Pas  de  dévia¬ 
tion  ;  chute  ù  gauche  ;  de  droite  ù  gauche  :  nystagmus  dure  35  secondes,  déviation  à 
gaucho,  chute  violente  à  gaucho. 

Eprouve  galvanique  :  inclinaison  à  gaucho  à  8  M.  A.  avec  nystagmus  :  inclinaison 
à  droite  à  6  M.  A.,  le  nystagmus  n’apparaît  qu’à  12  M.  A. 

Epreuve  calorique  :  eau  froide  :  oreille  droite  :  nystagmus  apparaît  au  bout  de 
1  minute  20  secondes,  dure  le  même  temps;  chute  à  droite  ;  pas  do  réactions  partielles. 
Oreille  gaucho  totalement  incxcitablc. 

Eau  chaude  :  oreille  droite  :  nystagmus  débute  au  bout  do  1  minute  10  secondes, 
dure  30  secondes  ;  pas  do  chute.  Oreille  gauche  :  totalement  inexcitable. 

Observation  VI.  —  M"®  G.  K.,  31  ans.  Encéphalite  en  1922  ;  première  crise 
verticale  en  haut  en  1920. 

llypo-acousie  par  otite  moyenne  bilatérale  cicatrisée,  avec  large  perte  de  substance. 
L’épreuve  calorique  est  impossible  à  pratiquer. 

Pas  do  nystagmus  spontané.  Les  épreuves  de  Quix  sont  normales. 

Epreuve  rotatoire  ;  do  droite  à  gauche  :  nystagmus  dure  15  secondes  ;  déviation 
et.  chute  à  gauche.  Do  gaucho  ù  droite;  nystagmus  dure  20  secondes;  déviation  à 
droite,  chute  en  arrière  et  légèrement  ù  droite. 

Epreuve  galvanique  ;  inclinaison  ù  gauche  et  ù  droite  ù  10  M.  A.  avec  nystagmus. 

Observation  VII.  —  M.  W.,  37  ans.  Encéphalite  en  1924,  première  crise  oculogyr® 
en  1925. 

Ouïe  normale.  Pas  de  nystagmus  spontané.  Tous  les  mouvements  brusques  do  I* 
tête  donnent  toutefois  doux  secousses  nystagmiquos  avant  que  les  yeux  ne  soient  en 
repos. 

Epreuves  de  Quix  :  dans  les  mouvements  horizontaux,  la  tête  étant  penchée  sur  1® 
poitrine,  le  doigt  passe  en  dessous  du  repère  aussi  bien  à  droite  qu’à  gaucho. 

Epreuve  do  rotation  ;  do  gaucho  à  droite  ;  nystagmus  dure  25  secondes,  pas  de  chute, 
pas  de  déviation  ;  de  droite  à  gauche  ;  même  résultat. 

Epreuve  galvanique  :  inclinaison  suivant  le  sens  du  courant  à  8  M.  A.  avec  app®*’*' 
tion  do  nystagmus. 

Epreuves  caloriques  ;  eau  froide  ;  oreille  gauche  :  nystagmus  apparaît  au  bout  de 
50  secondes  ;  durée  40  secondes.  Oreille  droite  :  nystagmus  apparaît  au  bout  de  55  se* 
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condes,  durée  1  minute  20  secondes.  Pas  de  rét  étions  partielles.  Eau  chaude  :  oreille 
gauche  ;  nystagmus  apparaît  au  bout  de  45  secondes  :  durée  45  secondes.  Oreille  droite  : 
nystagmus  apparaît  au  bout  de  2  minutes,  durée  50  secondes  ;  pas  de  réactions  par¬ 
tielles.  f 

Observation  VIII.  —  M”'  H.,  27  ans.  Encéphalite  en  1924.  En  1926  première 
crise  oculogyre  en  haut.  Les  règles  n’ont  aucune  influence  sur  la  fréquence  ni  la  durée 
ties  crises.  Peut  rouler  à  bicyclette  pendant  la  crise. 

Ouïe  normale.  Epreuves  de  Quix  :  normales.  Très  léger  nystagmus  spontané  dans  le 
cegard  oblique.  Epreuve  pneumatique  normale. 

Epreuves  de  rotation  ;  de  gauche  fi  droite  ;  nystagmus  dure  10  secondes,  ni  déviation 
ni  chute  ;  de  droite  à  gauche  :  nystagmus  dure  13  secondes,  ni  déviation  ni  chute. 
Epreuve  galvanique  :  inclinaison  à  droite  à  7  M.  A.  avec  nystagmus  ;  inclinaison  à 
gauche  à  6  M.  A.  avec  nystagmus.  Epreuve  calorique  :  eau  froide  :  oreille  gauche  : 
hystagmus  débute  fi  20  secondes,  dure  2  minutes,  après  irrigation  de  50  cc.  ;  disparaît 
eu  position  III,  les  yeux  se  fixant  en  plafond.  Ni  chute  ni  déviation.  Oreille  droite  : 
Uystagmus  débute  en  40  secondes,  dure  1  minute  30  secondes,  après  irrigation  de  45  cc., 
'disparaît  en  position  III.  Ni  chute  ni  déviation. 

Nous  tenons  è  rendre  hommage  ici  ù  l’obligeante  amitié  du  D'  R.  Nyssen  auquel 
uous  devons  l’observation  do  plusieurs  de  ces  malades. 

Observation  IX.  —  M.  van  D.,  14  ans.  Encéphalite  en  1920.  Première  crise  oculo- 
Kyre  en  1924. 

Dit  avoir  des  vertiges  intermittents.  Il  ne  peut  voyager  à  l’intérieur  d’une  voiture 
s®ns  être  pris  de  vertiges.  Il  no  peut  pas  plus  voir  tourner  un  carrousel  ou  y  monter. 

•  Son  frère  présente  les  mêmes  phénomènes. 

Pas  de  nystagmus  spontané.  Ouïe  normale.  Epreuves  de  Quix  normales. 

Epreuves  de  rotation  :  impossible  è  pratiquer  par  suite  des  vomissements. 

Epreuves  galvaniques  :  inclinaisons  à  1  M.  A.  suivant  le  sons  du  courant  ;  vomisse- 

hients. 

Eprouves  caloriques  :  eau  froide  :  oreille  gauche  :  irrigation  de  20  cc.  ;  au  bout  de 
"0  secondes  apparaît  un  nystagmus  qui  dure  35  secondes.  Oreille  droite  :  même  irri- 
galion  :  apparition  du  nystagmus  au  bout  de  25  secondes,  durée  15  secondes. 

La  technique  employée  habituellement  déterminait  des  réactions  extrêmement 
''‘olentcs.  Les  vomissements  réapparaissaient  au  moindre  mouvement  plus  de  cinq 
•''‘butes  après  la  cessation  do  l’examen.  Pas  de  réactions  partielles. 

Observation  X.  —  M“®  W.,  22  ans.  Encéphalite  en  1921,  première  crise  oculo-' 
^yre  en  1926. 

Dbïe  normale.  Epreuves  do  Quix  :  normales.  Pas  do  nystagmus  spontané. 

Examen  pratiqué  dans  l’intervalle  dos  crises. 

Epreuves  de  rotation  :  do  gaucho  ù  droite  :  nystagmus  dure  15  secondes,  déviation 
chute  ù  droite.  Do  droite  à  gauche  :  résultat  identique. 

Epreuve  galvanique  :  s’incline  à  4,M.  A.  suivant  le  sens  du  courant 
Epreuve  calorique  :  eau  froide  :  oreille  gauche  :  irrigation'  de  50  cc.  tait  apparaître 
®  bystagmus  en  15  secondes  ;  durée  1  minute.  Disparition  progressive  du  nystagmus 
•îband  on  passe  do  la  position  I  à  la  position  III.  Oreille  droite  :  irrigation  de  50  cc.  tait 
Apparaître  le  nystagmus  en  20  secondes,  durée  1  minute.  Pas  do  réactions  partielles. 
Aviation  et  chute  varient  de  sens  avec  l’oreille  irriguée. 

Examen  pratiqué  pendant  une  crise  :  regard  en  plafond.  Soupçon  de  nystagmus 
Pbbtané  vertical. 

.  Epreuve  galvanique  :  inclinaison  ù  gauclie  à  2  M.  A.  avec  légère  rotation  à  gauche  ; 
Aclinaison  à  droite  à  2  1  /2  M.  A. 

Epreuve  calorique  ;  eau  froide  :  oreille  gauclie  :  irrigations  de  40  cc.  fait  apparaître 
bystagmus  en  15  secondes  ;  durée  2  minutes.  Nystagmus  nettement  vertical.  Tourne 
tête  ù  gauche.  'Vomissements.  Oreille  droite  :  irrigation  do  40  cc,  fait  apparaître 
g  "ystagmus  en  20  secondes,  durée  1  minute  40  secondes.  Vomissements  au  bout  de 
•“‘butes.  Elle  redresse  légèrement  la  tête  à  droite. 
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Si  nous  condensons  nos  différentes  observations,  nous  constatons  qu’en 
dehors  des  crises  nous  avons  trouvé  une  fois  (cas  n°  VIII)  un  léger  nystag- 
mus  spontané  ;  une  autre  fois  (cas  n“  VII)  des  secousses  nystagmiques 
dans  les  déplacements  brusques  de  la  tête.  Dans  le  cas  n“  X  nous  avons 
trouvé  un  très  léger  nystagmus  vertical  spontané  au  moment  d’une  crise 
oculogyre  qui  fixait  le  regard  au  plafond.  Une  de  nos  malades  n°  I V  n’avait 
pas  de  nystagmus  spontané  ;  toutefois  le  déplacement  latéral  des  yeux 
dans  les  deux  sens  se  faisait  par  saccades. 

Nous  n’avons  trouvé  que  deux  fois  du  vertige.  Le  vertige  au  début  de 
l’encéphalite  épidémique  traduit  la  participation  vestibulaire.  Il  s’accom¬ 
pagne  alors  fréquemment  d’acouphènes. 

Les  épreuves  de  rotation  sont  en  général  assez  peu  concluantes.  Une 
fois  seulement  (n'’  IX),  nous  avons  eu  une  véritable  hyperexcitabilité  ves- 
tibiilaire  ([ui  a  entraîné  un  violent  vomissement  ;  encore  est-il  à  remar()uer 
(|ue  c’était  chez  un  sujet  présentant  des  troubles  lorsque  étant  dans  un 
train  ou  en  tramway  il  voyait  défiler  un  paysage,  et  qui  ne  pouvait  sans 
inconvénient  voir  tourner  un  objet  devant  lui.  Une  fois  (n“  VIII)  nous 
avons,  tout  comme  Hautant  l’a  vu,  trouvé  un  nystagmus  postrotatoire 
diminué  dans  sa  durée. 

Les  épreuves  galvaniques  nous  ont  habituellement  donné  de  l’hypO' 
excitabilité,  marquant  un  affaiblissement  de  la  fonction  vestibulaire.  Cette 
épreuve  ainsi  ([ue  l’épreuve  calorique,  est  à  notre  avis  beaucoup  plus  im' 
portante  du  fait  de  sa  plus  grande  régularité,  de  sa  plus  grande  sensibilité 
et  de  son  action  plus  élective.  Nous  avons  trouvé  dans  un  cas  (n®  IX)  une 
véritable  hyperexcitabilité  à  l’épreuve  galvanique.  Nous  nous  sommes 
demandé  s’il  existe  un  rapport  entre  cette  hyperexcitabilité  et  le  moment 
auquel  on  a  examiné  le  malade(nous  voulons  direletemps  qui  s’est  écoulé 
entre  l’apparition  de  la  première  crise  et  le  moment  de  l’examen).  Nous 
pouvons  répondre  négativement;!  cettecpiestion.  Nous  nous  sommes  encore 
demandé  s’il  existe  un  rapport  entre  cette  hyperexcitabilité  et  une  irri' 
lation  du  labyrinthe  ou  des  centres  qui  tiennent  le  labyrinthe  sous  leur 
dépendance.  Ne  voyons-nous  pas  survenir  de  l’hypcrexcitabilité  labyriu' 
thique  au  moment  d’une  crise  (cas  n°  X)  ou  encore  les  crises  être 
fréquentes  chez  certaines  de  nos  malades  pendant  les  règles  ?  Cela  pour¬ 
rait  correspondre  ù  notre  avis  ;4  un  trouble  circulatoire  de  la  nature  duquel 
nous  ne  voulons  pas  préjuger. 

L’épreuve  caloricpie,  tout  comme  l’épreuve  galvanique,  nous  a  presq^® 
toujours  donné  de  l’hypoexcitabilité.  Cette  constatation  avait  déjà  été 
faite  par  Hautant.  Nous  trouvons  une  fois  un  labyrinthe  inexcitahle  aussi 
bien  au  chaud  cpi’au  froid.  Plusieurs  fois  nous  avons  pu  mettre  en  évi¬ 
dence  des  réactions  partielles  aboutissant  au  ralentissement  ou  à  l’arrêt 
de  celui-ci  quand  on  passe  de  la  position  I  ;i  la  position  111. 

Les  réactions  partielles  déjà  signalées  par  Halphen,  liarré,  d’autres  ®t 
nous-même  montrent  que  l’excitabilité  labyrinthique  n’est  conservée 
dans  un  seul  groupe  canaliculaire.  Il  ne  faut  pas  les  confondre  avec  1®® 
réactions  dissociées,  caractéristiques  d’une  syphilis  héréditaire  ou  acquis®' 
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Encore  une  fois,  nous  n’avons  trouvé  qu’un  cas  d’hyperexcitabilité  à 
1  épreuve  calorique  (cas  n“  IX|.  Nous  avons  souvent  trouvé  du  retard  dans 
le  déclanchement  de  la  réaction  ;  celle-ci  une  fois  établie  s’installe  avec 
violence. 

Nous  avons  aussi  vu  se  modifier  dans  le  sens  d’hyperexcitabilité  (cas 

X),  l’excitabilité  calorique  et  galvanique  chez  une  malade  examinée  d’abord 
dans  l'intervalle  des  crises  puis  pendant  une  crise. 

Cette  observation  ne  concorde  pas  tout  à  fait  avec  les  constatations  de 
^larinesco  et  Radovici  qui  disent  «  que  l’examen  des  réflexes  vestibulaires, 
dont  la  relation  avec  la  déviation  de  la  tête  et  des  yeux  est  notoire,  leur  a 
démontré  que  pendant  l’accès  d’hypertonie,  ce  réflexe  est  aboli  ou  très 
diminué  pour  toute  excitation  qui  tend  à  faire  dévier  la  tête  et  les  yeux  du 
côté  opposé  à  la  déviation  produite  par  l’accès  même  ». 

Nous  nous  étions  rangés  à  cette  opinion  lors  delà  présentation  de  notre 
Malade  n°III.  Devant  le  fait  nouveau  que  nous  avons  constaté,  notre  con¬ 
viction  n’est  plus  aussi  inébranlable. 

Les  crises  que  nous  avons  pu  observer  ont  presque  toutes  été  verticales 
Vers  le  haut  (parfois  avec  légère  déviation  latérale)  ;  il  en  est  quelques- 
Unes  qui  se  faisaient  tantôt  vers  le  haut,  tantôt  vers  le  bas  ;  parfois  elles 
commençaient  vers  le  haut  pour  se  terminer  vers  le  bas. 

Les  épreuves  préconisées  par  Quix  pour  mettre  en  évidence  les  troubles 
des  otholites  ontpresque  toujours  été  normales.  L’épreuve  pneumatique  a 
elle  aussi  toujours  été  normale.  Nous  n’avons  trouvé  aucun  trouble  de 
louïe  imputable  à  une  séquelle  de  l’encéphalite. 

Tous  les  auteurs  semblent  d’accord  pour  admettre  que  si  l’on  rencontre 
des  modifications  dans  les  réactions  labyrinthiques,  ce  n’est  pas  dans  le 
labyrinthe  lui-même  qu’il  faut  en  chercher  la  cause. 

Mackenzie  admet  que  la  lésion  siège  dans  les  noyaux  du  pont  et  dans 
1®  moelle.  Excluant  toute  participation  de  l'oreille  et  du  cervelet,  il  consi¬ 
dère  que  les  troubles  labyrinthiques  sont  dus  à  une  altération  du  système 
Proprio-réceptif  représenté  par  le  noyau  vestibulaire  avec  ou  sans  partici¬ 
pation  des  noyaux  voisins.  Les  noyaux  vestibulaires  peuvent  devenir  des 
Centres  d’irritation  ou  peuvent  réagir  d’une  façon  anormale  à  une  impul- 
aion  venue  de  centres  plus  élevés.  Ces  noyaux  altérés  imprimeraient  au 
syndrome  parkinsonien  sa  physionomie  spéciale. 

Schaller  et  Oliver  ont  pu  autopsier  un  malade  mort  à  la  suite  d’encé- 
Phalite  léthargique,  par  paralysie  bulbaire.  Ils  ont  mis  en  évidence  des 
lésions  dans  la  région  du  noyau  vestibulaire,  dans  le  noyau  lui-même  et 
dans  les  noyaux  qui  sont  unis  à  lui  par  le  faisceau  longitudinal. 

Pour  certains  auteurs  (Nicolesco  et  Bazgan),  une  excitation  anormale 
d*i  système  de  la  bandelette  longitudinale  postérieure  détermine  la  rota- 
*'on  de  la  tête  en  extension  avec  déviation  conjuguée  des  yeux. 

Schaller  et  Oliver  ont  encore  constaté  que  le  globus  pallidus  qu’on  croit 
^oir  une  relation  directe  avec  le  noyau  vestibulaire  est  le  siège  le  plus 
^équent  des  lésions  qu’on  rencontre  dans  l’encéphalite  épidémique. 

■  cette  façon  l’arc  réflexe  vestibulaire  peut  être  interrompu  et  la  perte 
neurologique.  —  T,  I,  N®  6,  JUIN  1927.  63 
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de  contrôle  du  globus  pallidus  sur  le  noyau  et  les  terminaisons  du  nerf 
vestibulaire  peuvent  les  rendre  hypersensibles,  ou  encore  le  contrôle  peut 
s’exagérer  et  ces  appareils  répondront  alors  moins  bien  aux  excitations 
extérieures. 

Reste  à  savoir  si  l’appareil  vestibulaire  a  en  plus  une  représentation 
corticale  ?  Il  n’y  a  pas  d’observation  convaincante  à  ce  sujet. 

Parmi  les  faits  expérimentaux,  un  seul  nous  paraît  à  retenir  ; 

Les  expériences  faites  par  Doerr  et  Schnabel  chez  l  animal  ont  montré 
qu’au  cours  de  l’encéphalite  expérimentale,  seul  le  noyau  vestibulaire  et 
le  tubercule  acoustique  montraient  des  dégénérescences. 

Si  nous  envisageons  maintenant  les  troubles  oculaires,  la  plupart  des 
auteurs  sont  d’accord  pour  admettre  qu’ils  ne  sont  pas  dus  à  une  lésion 
des  noyaux  oculo-moteurs  mais  bien  à  une  lésion  supranucléaire  située 
dans  la  substance  grise  sous-épendymaire  des  ventricules 

Pour  Grahe,  cette  locali-sation  des  lésions  confirme  l’existence  des  con¬ 
nexions  réunissant  le  globus  pallidus  au  noyau  vestibulaire.  Poston 
admet  de  son  côté  que  l’encéphalite  épidémique  peut  provoquer  des 
troubles  des  voies  vestibulaires. 

Poston  croit  ausssique  la  multiplicité  des  symptômes  oculaires  ne  peut 
s’expliquer  que  s’ils  ont  leur  origine  non  dans  les  noyaux  qui  président 
aux  mouvements  oculaires  mais  dans  un  centre  qui  contrôle  ou  qui  agit 
en  relation  avec  ces  centres.  Et  ce  centre  se  trouve  dans  le  noyau  vesti- 
biliaire.  Tout  trouble  atteignant  ce  noyau  ou  les  voies  vestibulaires 
entraîne  une  dysharmonîc  des  réponses  aux  excitations  extérieures  et 
par  consé([uent  des  symptômes  oculaires  anormaux.  L’intégrité  des 
centres  oculo-moteurs  est  absolument  indispensable  pour  obtenir  ce 
résultat. 

Si  on  suppose  l’existence  d’une  lésion  du  corps  strié,  on  constate  aussi 
des  troubles  vestibulaires.  Le  noyau  vestibulaire  est  en  connexion  avec 
ce  centre  par  l’intermédiaire  du  globus  pallidus.  Il  en  résulterait  ou  bien 
un  relâchement  de  la  fonction  du  noyau  vestibulaire,  la  fonction  inhibi' 
trice  du  globus  pallidus  étant  supprimée  et  comme  conséquence  immédiate 
une  hypersensibilité  du  système  vestibulaire  ,  ou  bien,  le  globus  pallidus 
ayant  avant  tout  une  fonction  motrice,  on  verrait  que  les  réponses  auX 
excitations  venues  du  labyrinthe  seraient  ou  déficientes  ou  exagérées.  La 
lésion  du  globus  pallidus  produit  le  parkinsonisme  avec  sa  rigidité  et  son 
tremblement.  Ring  et  Schwarz  viennent  confirmer  cette  opinion.  Ils  disent 
que  si  la  fonction  modératrice  du  néostriatum  vient  à  manquer,  le  malade 
pourra  présenter  des  symptômes  d’automatisme  sous-cortical. 

Les  lésions  de  voies  vestibulaires  peuvent  donc  expliquer  les  troubles 
labyrinthiques  observés  en  dehors  des  crises. 

Quelle  est  maintenant  la  signification  des  crises  oculogyres  et  l’explice* 
tion  des  modifications  des  réponses  labyrinthiques  survenues  au  cours 
des  crises  mêmes. 

Nous  avons  émis  l’hypothèse  qu’au  cours  d'une  crise  oculogyre,  ayant 
vu  survenir  chez  un  de  nos  malades  de  l'hyperexcitabilité  labyrinthiqû®' 
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chez  une  autre  une  recrudescence  des  crises  au  moment  des  règles,  il  se 
produirait  un  trouble  circulatoire. 

Nous  avons  vu  qu’une  lésion  des  centres  vestibulaires  et  du  globuspalli- 
•Jus  était  directement  ou  indirectement  l’origine  des  troubles  observés. 
Cest  vraisemblablement  dans  ces  centres  qu’on  trouvera  éventuellement 
^les  altérations  de  la  circulation. 

Falkiewicz  et  Rothfeld  ont  fait  l’autopsie  d’un  malade  atteint  de  crises 
oculogyres  postencépbalitiques  et  qui  s’était  suicidé.  Ils  ont  trouvé  de 
1  hyperémie  du  plancher  du  troisième  ventricule.  Une  coupe  frontale  pas- 
sant  par  le  troisième  ventricule  montre  l’existence  à  droite  et  à  gauche 
d  Un  foyer  de  ramollissement.  Le  foyer  droit  envahit  le  pallidum  et  le 
Putamen  et  s’étend  en  dedans  jusqu’à  la  paroi  du  troisième  ventricule.  A 
ëauche  il  est  moins  étendu  mais  a  le  même  siège.  Ce  ramollissement  ne 
Semble  pas  être  posthémorragique.  La  coupe  des  vaisseaux  laisse  sourdre 
gouttes  de  sang. 

Ces  mêmes  auteurs  ont  eu  l’occasion  d’observer  et  d’autopsier  un  ma- 
®de  ayant  présenté  comme  séquelle  d’encéphalite  épidémique  des  mouve- 
|®unts  involontaires  des  membres  inférieurs  qui  l’obligeaient  à  marcher 
Jour  et  nuit,  à  ne  pouvoir  rester  assis,  à  ne  pouvoir  s’endormir  que  quand 
était  bien  secoué  au  lit. 

Ils  ont  émis  l’hypothèse  qu’il  existe  normalement  un  mécanisme  central 
'l'ii  réglerait  le  tonus  musculaire  et  donnerait  ainsi  une  position  de  repos, 
^'irviennent  un  trouble  de  ce  centre  et  on  voit  survenir  une  absence  de 
f®Pos  se  manifestant  par  des  mouvements  involontaires,  impétueux  et 
'•ûpérieux  :  par  des  mouvements  spontanés  ou  par  des  mouvements 
Ioniques  à  caractère  slrio-athétosique.  Ce  centre  régulateur  siège  proba- 
‘Oinent  dans  les  ganglions  sous-corticaux. 

Ils  assimilent  les  crises  oculogyres  à  ces  mouvements  spontanés  qui 
^I^outissent  à  une  déviation  des  yeux,  accompagnée  d’une  certaine  torsion 
0  la  tête  et  parfois  de  tout  le  corps.  Ici  aussi  on  devrait  imputer  un 
rouble  extrapyramidal  et  plus  spécialementun  trouble  du  centre  néo-strié 
'Putamen- noyau  caudé). 

I^es  constatations  rejoignent  les  conclusions  de  Marinesco,  Radovici  el 
*'aganesco  qui  admettent  qu  il  s’agit  d’une  lésion  du  système  strio-palli- 
c’est-à-dire  qu’on  se  trouve  en  présence  d’un  phénomène  extrapyra- 

Lhermifte  a  pu  mettre  en  évidence  des  lésions  nécrotiques  se  présen- 
t  sous  forme  d'une  nécrose  massive  corticale  ou  encore  sous  forme  de 
®8cs  intéressant  les  noyaux  gris  centraux  montrant  de  la  nécrose  alors 
les  éléments  vasculaires  étaient  perméables.  On  avait  de  la  microlyse 
®  à  l’action  de  la  toxine  de  l’encéphalite 

"on  Economes  a  rencontré  dans  le  mésocéphale  des  lésions  de  sclérose 
^té  de  lésions  en  activité. 

^oys  a  rencontré  chez  une  malade  atteinte  de  néphrite  hypertensive 
hémiplégie  gauche,  de  la  déviation  conjugée  de  la  tête  et  des  yeux 
la  droite,  en  même  temps  que  de  l’hémianopsie  vers  la  gauche. 
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L’autopsie  a  montré  I  interruption  des  fibres  reliant  le  lobe  frontal  avec  fl 
le  noyau  lenticulaire  et  la  capsule  interne,  et  une  destruction  partielle  du  1 
noyau  lenticulaire  dans  sa  partie  externe,  à  la  suite  d  une  hémorragie. 

11  attribue  l’hypertonie  à  la  lésion  du  putamen.  C’est  dans  le  noyau  len¬ 
ticulaire,  probablement  le  putamen,  que  siège  d’après  lui  le  centre  du 
réflexe  labyrintho-oculaire  rapide.  La  destruction  du  putamen  entraîne  de 
l’hypertonie  labyrinthique,  d’où  déviation  des  yeux  vers  le  côté  du  laby¬ 
rinthe  hypertonique. 

Certains  auteurs,  comme  Sterling  et  Wimmer,  ont  cru  trouver  une  cer¬ 
taine  ressemblance  entre  ces  crises  oculogyres  toniques  et  la  phase  toni¬ 
que  d’une  crise  d-’épilepsie  II  est  toutefois  à  remarquer  qu’à  l’encontre 
des  crises  épileptiques  le  malade  peut  ici  parfois  retarder  ou  interrompre 
sa  crise  ;  que  la  crise  tonique  oculogyre  peut  durer  des  heures  et  qu’en- 
fin  le  malade  ne  perd  pas  connaissance  pendant  toute  ladurée  de  la  crise. 

Le  caractère  tonique  des  crises  peut  s’expliquer  par  une  lésion  du  corps 
strié. 

Les  crises  toniques  d’épilepsie  extrapyramidale  sont  à  mettre  en  oppo¬ 
sition  avec  l’épilepsie  corticale. 

Sterling  a  publié  plusieurs  cas  d'épilepsie  extrapyramidale  qui  ont  pré¬ 
senté  des  crises  toniques  des  extrémités  qui  durèrent  plusieurs  jours.  H 
semble  qu’il  faille  en  chercher  l’explication  dans  une  lésion  à  siège  sous- 
cortical  qui  entraînerait  une  hypertonie  extrapyramidale. 

L’équivalence  épileptique  des  crises  oculogyres  trouverait  une  confir¬ 
mation  si  on  pouvait  mettre  en  évidence  l’existence  d  une  lésion  irritative 
de  l’écorce  semblable  à  celle  que  l’on  trouve  dans  les  équivalents  nystag' 
moïdes  de  l’épilepsie.  Dans  ce  cas  la  lésion  siège  dans  le  centre  moteur 
oculogyre  latéral  qui  se  trouve  dans  la  partie  postérieure  de  la  deuxième 
circonvolution  frontale  à  gauche. 

Dans  une  observation  relatée  par  Messing  on  ne  trouve  pas  de  nystag' 
mus,  mais  une  hyperexcitabilité  d’un  labyrinthe  aux  épreuves  caloriques» 
rotatoires  et  voltaïques.  On  y  trouve  un  tableau  clinique  vestibulaire  sem¬ 
blable  à  celui  de  notre  cas  n"  IX. 

Nous  ne  voulons  pas  approfondir  en  ce  moment  cette  partie  de  la  ques¬ 
tion,  nous  réservant  d’y  revenir  plus  tard. 

Nous  croyons  pouvoir  admettre  :  1°  que  les  modifications  que  nous  ren¬ 
controns  dans  les  réponses  du  labyrinthe  aux  différents  modes  d’explora¬ 
tion,  sont  dues  à  une  lésion  des  noyaux  vesiibiilaires  ou  du  globus  pallidüS  > 

2“  que  ces  lésions  sont  suffisantes  pour  expliquer  une  modification  dans 
le  sens  hyper  ou  hypoexcitabilité  :  3“  que  si  on  rencontre  une  modificalio^’’ 
des  réactions  labyrinthiques  au  cours  d  une  crise  oculogyre,  il  faut  en  recheT' 
cher  la  cause  dans  une  hypérémie  passagère  ou  l  exagération  d’une  hypérémt^ 
existante  siégeant  dans  le  globus  pallidus  et  dans  la  région  voisine  ;  4“  qu® 
corps  strié  participe  fonctionnellement  au  mécanisme  des  crises  ocul®' 
gyres  ;  qu’il  leur  confère  le  caractère  tonique  qui  a  fi-appé  tous  les  obsof' 
valeurs. 

Le  rapport  de  cette  crise  tonique  avec  l’épilepsie  est  un  problème  d 
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plus  haut  intérêt.  Divers  arguments  ont  déjà  été  produits  assimilant  la 
crise  oculogyre  à  un  équivalent  tonique  extrapyramidal .  La  perturbation 
Vestibulaire  pendant  cette  crise  est  elle  aussi  un  équivalent  vestibulaire 
épileptique  ?  Cela  n’est  pas  prouvé.  Le  composant  vestibulaire  n’est 
peut-être  qu’une  perturbation  accessoire  accompagnant,  facilitant  ou 
Orientant  le  sens  de  l’accès  oculogyre,  maison  ne  peut  s’empêcher  de  sou¬ 
ligner  sa  quasi-constance  chez  ces  malades. 

^  influence  de  l’alcool  et  de  la  scopolamine  sur  l’appareil  vestibu¬ 
laire  et  le  cervelet  chez  l’homme  normal  et  chez  l’homme 
nialade  (1)  par  C.  Henner. 

(Travail  de  la  L'  cli  nique  médicale  de  l’Université  tchèque  à  Prague, 
directeur  ;  Prof.  Lad.  Sijllaba.) 

1.  Le  syndrome  cérébelleux  classique  ne  se  compose  que  de  symp- 
lômes  de  déficit  Nous  ressentons  comme  une  lacune  le  fait  de  connaître  si 
pou  les  symptômes  cérébelleux  par  irritation  ou  hyperfonclion.  Golds- 
iein  et  Reichmann  mentionnent  le  syndrome  cérébelleux  d’irritation  chez 
I  homme  ;  Goldstein  et  concordément  avec  luid’autresauteurs  croient  que 

cervelet  renforce  surtout  le  tonus  des  fléchisseurs  On  décrit  aussi  comme 
^yuiptômes  cérébelleux  par  irritation  (ceci  non  admis  partout)  des  atti¬ 
tudes  cataleptoïdes.  La  chose  la  plus  logique  serait  de  considérer  comme 
^yniptômes  cérébelleux  par  hyperfonction  surtout  ces  phénomènes,  qui 
Sont  le  contraire  des  symptômes  déficitaires  bien  connus  et  certains. 

2.  Dans  l’examen  clinique  des  fonctions  cérébelleuses  on  ne  cherche  en 
général  que  des  symptômes  cérébelleux  classiques,  c  est-à-dire  des  symp¬ 
tômes  déficitaires.  On  se  contente  de  constater  si  les  symptômes  cherchés 
®Ont  présents  ou  absents  ;  mais  si  on  regarde  attentivement  la  façon  avec 
‘^quelle  le  sujet  examiné  exécute  nos  invitations,  nous  voyons  très  sou- 
^®ut  que  l’une  ou  l’autre  épreuve  est  négative  selon  les  classiques,  mais 

IUe  pourtant  elle  n’est  pas  normale,  que  cette  épreuve' est  parfois  l’inverse 
'^^ynrptôme  déficitaire  cherché.  Si  dans  les  épreuves  cérébelleuses  nous 
®  cherchons  pas  que  des  résultats  classiques,  mais  si  nous  «  regardons 
'ïssi  dans  une  direction  inverse  »,  nous  voyons  souvent  un  acte  ou  un 
f^ptôme  qui  ne  sont  ni  normaux  ni  cérébelleux  (classiquement),  mais 
so’nt  «  inversement  cérébelleux  ».  En  examinant  de  cette  façon,  j’ai 
“Cstaté  quelques  signes  cérébelleux  «  par  irritation  »  déjà  mentionnés 
8ns  la  bibliographie;  mais  les  résultats  sont  encore  plus  variés  et  je  dirais 
'‘s  conséquents  :  dans  les  syndromes  cérébelleux  divers  fai  trouvé  la  plupart 
^Pi'eaves  cérébelleuses,  au  moins  quelquefois .  justement  inuersesdes  descri- 
bons  connues.  Je  suis  disposé  à  regarder  tous  ces  résultats  paradoxaux 
“ftime  des  signes  cérébelleux  par  irritation  ou  par  byperfonction.  D’après 

gf  pette  communication  est  un  résumé  succinct  de  quelques  chapitres  d’une  mono- 
Par  11U  *1“*  vient  do  paraître  en  tchèque  (K.  Henner  -  Symptômes  cérébelleux  causé 
*  nyperfonction).  Etude  clin,  et  expér.  Sbornlk  léharsky,  13  mai  1927,  398  pages. 
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nos  expériences  nous  croyons  que  les  symptômes  cérébelleux  par  irritation 
sont  plus  fréquents  qu’on  ne  dirait  au  premier  abord.  On  peut  trouver 
quelques  signes  «  par  irritation  »  presque  dans  chaque  syndrome  céré¬ 
belleux.  Dans  les  tumeurs,  les  abcès,  les  lésions  vasculaires  du  cervelet, 
les  syndromes  cérébelleux  sont  souvent  très  frustes  et  on  en  est  surpris 
ap'rès  la  vérification.  En  réalité  les  syndromes  cérébelleux  sont  beaucoup 
plus  complets  mais  nous  assistons  aux  mêmes  combinaisons  des  sijmplômes 
de  déficit  et  d  irritai  ion,  comme  ce]a  est  fréquent  dans  tant  d’autres  syn¬ 
dromes  neuropathologiques. 

3.  Influence  de  l'intoxication  aiguë  par  l'alcool  sur  le  cervelet  et  les  réac' 
lions  veslibulaires.^  La  démarche  cérébelleuse  dans  les  lésions  graves  est 
très  caractéristique.  On  l’appelle  depuis  longtemps  démarche  ébrieuse.  A 
part  les  belles  expériences  de  Barany  de  1911,  de  Barang  et  Rothfeld  de 
1913,  nous  ne  connaissons  rien  d’autre  quant  à  la  fonction  vestibulaire 
dans  l’intoxication  par  l’alcool  chez  l’homme.  A  celte  époque  Barany 
n’examinait  pas  la  fonction  cérébelleuse  par  des  examens  cérébelleux 
directs,  par  des  épreuves  cliniques  neurologiques.  Pour  cette  raison  nous 
désirions  constater  l’état  des  fonctions  et  des  réponses  vestibulaires  et 
cérébelleuses  dans  l’intoxication  alcoolique  aiguë.  Nous  voulions  surtout 
savoir  s’il  est  possible  de  provoquer  par  l’alcool  un  sydrome  cérébelleux 
de  déficit  ou  d’irritation,  ou  un  syndrome  cérél)elleux  mixte,  et  s’il  U® 
s'agit  pas  tout  simplement  d’un  trouble  de  la  fonction  labyrinthique. 

Expériences  personnelles  :  A)  chez  des  personnes  saines.  Nous  avons  exa' 
miné  cinq  personnes  saines  d’une  façon  aussi  complète  que  notre  installa' 
tion  le  permettait.  Chaque  sujet  a  été  examiné  avant  l’intoxication  et  ulté¬ 
rieurement  dans  l’intoxication  par  l’alcool.  Les  examens  ont  été  faits  dans 
le  stade  «  d’excitation  »  de  l’intoxication  par  l’alcool.  Chez  toute  personne 
examinée  nous  avons  constaté  plusieurs  anomalies  déjà  avant  l’expérience- 
Très  souvent  on  a  trouvé,  p.  ex.,  de  petites  déviations  dans  l’épreuve  de 
l’indication,  des  déviations  dans  les  différents  modes  de  la  démarche,  le® 
yeux  clos  ;  mais  ce  qui  a  été  surtout  fréquent,  c’étaient  des  différence* 
entre  les  deux  côtés  dans  les  épreuves  de  passivité.  Les  démarches  moin* 
ordinaires  (à  reculons,  au  pas  de  parade,  à  quatre  pattes,  etc.)  étaient  très 
rarement  tout  à  fait  symétriques. 

Nous  avons  été  surpris  de  constater  comme  règle  générale  l’inégalité  de 
la  durée  du  nystagmus  provoqué  etdes  mouvements  réactionnels.  Les.dévia' 
lions  des  membres  dans  l’épreuve  de  Hautant  duraient  presque  toujours 
beaucoup  plus  longtemps  que  le  nystagmus.  La  chute  provoquée  dan* 
l’épreuve  calorique  durait  presque  toujours  beaucoup  plus  longtemps  qu® 
le  nystagmus.  Ces  résultats  à  l'état  physiologique  prouvent  que  des  mouve¬ 
ments  réactionnels  , 'déviations  et  chute)  ne  dépendent  pas  uniquement  du 
nystagmus,  mais  qu’ils  sont  une  expression  de  l'excitabilité  du  labyrinthe 
parallèle  au  nystagmus,  aumoins  quanta  ladurée,  le  nystagmus  elles  dévia¬ 
tions  (et  chutes)  peuvent  être  dissociés  déjà  à  l’état  physiologique.  EnopP®' 
sition  aveedes  opinions  assez  répandues,  nous  nepouvons  pasaffirmerla  I®* 
que#  sans  le  vertigcil  n’y  aurait  ni  déviations  ni  chutes  »  ;  nos  sujets  saio® 
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n  éprouvaient  souvent  aucun  vertige  et  pourtant  les  déviations  étaient 
très  grandes.  Il  faut  admettre  alors  que  ces  mouvements  réactionnels  sont 
^golement  assez  indépendants  du  vertige  ;  les  déviations  ne  sont  pas  com¬ 
plètement  subordonnées  ni  au  ngstagmus  ni  au  vertige. 

Intoxication  aiguë  par  l’alcool  chez  des  personnes  saines  :  Résultats  :  de 
“ombreux  signes  vestibulaires  cliniques  ;  parmi  eux  ne  manque  jamais  un 
“ystagmus  spontané  horizontal  rotatoire  considérable  (même  de  II®  et 
Hl°)  ni  un  nystagmus  vertical  en  baut. 

Epreuves  instrumentales  :  stabilité  fortement  abaissée.  Réactions  post¬ 
rotatoires  :  le  nystagmus  s'effectue  dans  une  direction  presque  toujours 
juste  ;  les  secousses  ont  été  plus  grandes  et  la  durée  du  nystagmus  était  plus 
longue  (môme  deux  jusqu’à  trois  fois  de  plus)  qu’à  l’état  sobre.  Mouvements 
postrotatoires  réactionnels  :  les  déviations  étaient  grandes,  elles  persis¬ 
taient  toujours  encore  après  la  cessation  du  nystagmus.  La  direction  des 
*léviations  était  quelquefois  anormale  :  il  y  avait  même  des  déviations  de 
direction  inverse  de  la  normale.  Après  des  rotations  dans  lesquelles  on 
u^eite  des  canalicules  verticaux  les  déviations  des  bras  ont  été  suivies 
pur  inclinaison  et  par  rotation  de  la  tête,  du  tronc  et  des  membres  infé- 
^ours  ;  très  souvent  une  chute  en  était  la  suite.  Ces  grandes  déviations 
“yaient  un  aspect  régulier,  elles  n’étaient  pas  ataxiques  et  elles  donnaient 
••“pression  d’être  déterminées  par  des  lois  physiques  précises.  Tous  les 
Mouvements  réactionnels  étaient  aussi  beaucoup  plus  rapides  et  ils 
®offectuaient  avec  une  force  beaucoup  plus  grande  qu’à  l’état  sobre. 

®ux  de  nos  sujets  avaient  dans  leur  intoxication  des  mouvements  réac- 
^'ounels  rythmiques  et  phasiques,  que  quelques  auteurs  font  dériver 
“u  trouble  dans  la  fonction  cérébelleuse.  Réaction  calorique  :  le  nystag- 
apparaissait  au  seuil  beaucoup  plus  bas  qu’à  l’état  normal.  Réaction 
O®  la  chute  :  le  type  labyrinthique  de  Barré  était  constant.  La  personne 
“••aminée  se  tenait  debout  dans  les  premiers  moments  de  la  réaction  d’une 
MÇon  correcte,  même  dans  la  position  de  Romberg,  quoique  avant  la 
^“lorisation  le  sujet  titubât  fortement  même  avec  la  base  élargie.  Ladépen- 
““ce  de  la  chute  était  souvent  normale,  mais  parfois  nous  avons  cons¬ 
olé  Une  série  de  chutes  dans  la  direction  de  la  composante  rapide  du  nys- 
®gttius  provoqué.  Parfois  la  chute  s’effectue  dans  la  même  direction  dans 
trois  positions  de  la  tête  (chute  indépendante).  Chez  nos  personnes 
Mtoxiquées  la  réaction  de  la  chute  était  très  longue,  elle  durait  jus- 
à  10  minutes  après  la  fin  de  la  calorisation  (calorisation  massive  par 
j^àsieurs  centaines  de  ccm).  Ce  n’était  qu’après  ce  laps  de  temps  que 
®“jet  examiné  commençait  à  tituber  de  nouveau  dans  des  directions 
•Verses  et  qu’il  le  faisait  de  la  façon  si  connue  dans  l’intoxication 
“oolique,  La  réaction  de  la  chute  durait  toujours  plus  longtemps 
le  nystagmus  provoqué.  Réaction  galvanique  :  les  inclinaisons  du 
“••c,  les  déviations  des  membres  supérieurs  et  le  nystagmus  galvanique 
^Valent  des  seuils  beaucoup  moindres  et  même  plusieurs  fois  moindres 
^•i  à  1  état  normal  Les  contredéviations  manciuaient  plus  souvent  qu’à 
*^Mt  sobre. 
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Examen  cérébelleux  :  nos  sujets  sains  présentaient  des  syndromes  céré“ 
belleux  de  déficit  si  complets  que  nous  ne  les  avons  jamais  vus  tels  dans  des  cas 
cliniques.  Ces  résultats  étaient  excessivement  prononcés  pour  tous  les  groupes 
des  symptômes  cérébelleux  de  déficit. 

Nous  avons  constaté  par  nos  expériences  que  la  majeure  partie  des  trou¬ 
bles  moteurs  dans  l’intoxication  aiguë  par  l’alcool  est  conditionnée  ches 
l'homme  par  une  irritabilité  vestibulaire  troublée  (augmentée  surtout)  et 
par  un  complet  syndrome  cérébelleux  de  déficit.  L’influence  de  l'alcool  sur  les 
deux  organes  coordinateurs  —  le  cervelet  et  le  labyrinthe  —  se  manifestait 
presque  spécifiquement.  (Hors  quelques  exceptions  nous  n’avons  pas  vu  les 
symptômes  cérébelleux  dits  par  irritation). 

Chez  une  personne  normale  on  peut  déclencher  par  l’alcool  un  syndrome 
complet  cérébelleux  de  déficit  en  même  temps  qu’une  irritabilité  vestibulaire 
très  augmentée  et  partiellement  troublée. 

B)A  titre  de  comparaison  vous  verrez,  messieurs,  surnotrefilm  un  malade 
avec  une  lésion  cérébelleuse  surtout  déficitaire,  présentant  en  mèmetemps 
des  réponses  vestibulaires  augmentées  et  en  majeure  partie  pathologiques* 
Il  s’agissait  d’une  destruction  traumatique  du  labyrinthe  gauche  et  d’une 
lésion  cérébelleuse  qui  se  trahissait  par  des  symptômes  des  deux  hémiS' 
phôres  et  du  verrais.  Le  malade  ressemhlaitfort  à  nos  sujets sainsdans  l’in' 
toxication  alcoolique.  Chez  eux  les  symptômes  étaient  diffus,  chez  notre 
malade  pourtant  plus  localisés.  Chez  des  personnes  saines  etchezle  malade 
S.  nous  avions  en  même  temps  :  l°de  nombreux  signes  vestibulaires  spoO' 
tanés,  2®  après  des  irritations  instrumentales  des  réponses  vesticulaires  trè* 
augmentées,  les  mouvements  réactifs  troublés  partiellement  ou  en  majeur® 
partie,  3“  un  syndrome  cérébelleux  déficitaire  presque  complet  avec  quel' 
ques  symptômes  d’irritation  seulement. 

Quand  l’état  du  malade  se  fut  amélioré  d’une  façon  considérable  et  quand 
beaucoup  de  symptômes  vestibulaires  eurent  disparu  ou  se  furent  affaibli®» 
nous  avons  fait  chez  lui  aussi  l’épreuve  avec  une  petite  quantité  d’alcoo^- 
(50  et  80  cm.  de  brandy.  Les  symptômes  cérébelleux  et  vestibulaires 
s  étaient  amoindris  ouavaieni  disparu  après  un  traitement  et  un  entrain®' 
ment  de  quatre  mois,  ont  réapparu  dans  leur  pleine  intensité.  L’épreuve  avn® 
une  petite  quantité  d’alcool  a  rempli  chez  S.  ce  qu’on  pouvait  attendr® 
d’elle  après  nos  expériences  chez  des  individus  sains  :  cette  épreuve  as^ 
rendre  manifeste  une  affection  cérébetleuse  partiellement  déjà  latente,  ellr  ^ 
de  nouveau  marqué  à  grands  traits  les  qualités  topiques  de  la  lésion  cérébu’ 
leuse  du  malade.  Tout  le  tableau  clinique  se  ravivait  quant  à  la  sywp^® 
matologie  cérébelleuse.  Cette  augmentation  temporaire  des  symptôm®* 
cérébelleux  est  survenue  après  une  absorption  d’alcool  plusieurs 
moindre  que  celle  nécessaire  pour  provoquer  le  tableau  clinique  anain 
gue  chez  nos  sujets  sains. 

4  Influence  de  la  scopolamine  sur  le  cervelet  et  les  manifestations  vestib^ ^ 
laires.  Nos  expériences  :  A)  chez  des  personnes  saines.  Chez  les  mêmes 
sonnes  sur  lesquelles  nous  avons  étudié  l’iniluence  de  l’alcool,  la  scop® 
lamine  a  donné  des  résultats  assez  ressemblants. 
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Parmi  les  symptômes  vestibulaires  spontanés,  il  faut  accentuer  surtout 
la  stabilité  sur  goniomètre,  laquelle  était  plus  grande  qu'à  l’étatnormal,  — 
chose  surprenante  chez  des  personnes  qui  se  plaignentdu  vertige,  qui  mar¬ 
chent  en  titubant  et  avec  la  base  élargie.  On  pourrait  à  la  rigueurvoirdans 
cette  stabilité  augmentée  un  symptôme  cérébelleux  par  hyperfonction  ou 
Parirritation.  Examen  instrumental  :  Les  phénomènes  postrotatoires  étaient 
en  grande  partie  plus  amples,  plus  rapides,  plus  brusques  et  ils  duraieut 
plus  longtemps  qu’à  l’état  normal.  Mais  des  résultats  tout  à  fait  inverses 
ne  manquaient  pas  non  plus. 

Dans  les  épreuves  instrumentales,  les  résultats  ne  furent  pas  aussi  con¬ 
cordants  que  dans  l’intoxication  par  l’alcool,  quoique  pourtant  des 
réponses  exagérées  fussent  plus  fréquentes.  Les  perturbations  quali¬ 
tatives  étaient  à  peu  près  aussi  fréquentes  qu'après  l’alcool. 

Epreuves  cérébelleuses  :  les  résultats  étaient  plus  concordants  que  dans 
l’examen  vestibulaire.  L’analogie  avec  les  résultats  dans  l’intoxication 
alcoolique  fut  grande.  A  part  deux  exceptions  et  parmi  elles  était  aussi 
le  rare  phénomène  de  la  catalepsie  de  Babinski,  il  n’y  avait  pas  de  symp¬ 
tômes  t  par  irritation  ». 

ha  scopolamine  exerce  donc  aussi  une  influence  très  élective  sur  les  deux 
organes  coordinateurs,  comme  le  faisait  l’alcool.  L’incertitude  motrice 
eprès  la  scopolamine  chez  une  personne  saine  est  occasionnée  égale- 
'’rent  par  un  trouble  dans  la  collaboration  harmonieuse  du  système 
Vestibulaire  et  du  cervelet. 

B)  Dans  le  cas  susmentionné  de  lésion  cérébelleuse  (S.)  :  nous  avons 
'*tjecté  à  ce  malade  la  scopolamine  également  lorsque  son  état  .se  fut 
amélioré  d’une  façon  générale  et  quand  les  signes  cérébelleux  devin¬ 
rent  même  en  partie  latents  Ainsi  que  l’alcool,  la  scopolamine  faisait 
'’^opparaitre  l’état  ancien  du  stade  précédent  de  la  maladie  La  scopolamine 
ntarqua  elle  aussi  dans  de  grands  traits  les  qualités  topiques  de  la  lésion  cé¬ 
rébelleuse.  lesquelles  à  cette  époque  n'étaient  plus  visibles. 

5.  Comparaison  de  syndrome  parkinsonien  et  du  syndrome  cérébelleux 
déficitaire.  Les  deux  états  figurent  comme  deux  extrêmes,  diamétralement 
Apposés,  entre  lesquels  est  1  homme  sain.  Le  syndrome  parkinsonien  a 
elors  l’air  de  l’inverse  dü  syndrome  cérébelleux  déficitaire  ;  on  serait 
peut-être  autorisé  à  voir,  en  beaucoup  de  points,  dans  le  syndrome  par- 
^'nsonienle  tablean  sémiologigue  du  syndrome  cérébelleux  par  hyper- 

fonction . 

6.  L'influence  de  l'alcool  et  de  la  scopolamine  sur  l'encéphalite  épidémi- 
9ne  chronique  (Sur  les  syndromes  parkinsoniens,  comp.  avec  l’article 
intéressant  de  Barré  etReys,  R.  d’Oto  neuro-ocul.,  1923,  5)  En  raison  de 
i  aspect  contraire  du  syndrome  parkinsonien  et  cérébelleux  déficitaire,  on 
Comprend  que  nous  nous  intéressions  à  voir  l’influence  des  deux  corps 
étudiés  également  dans  le  syndrome  parkinsonien,  qui  ressemble  beau- 
coup  à  ce  qu’on  aurait  pu  imaginer  comme  syndrome  cérébelleux  par  hy- 

Perfonction. 

Nos  expériences.  Chez  quatre  encéphalitiques  chroniques,  nous  avons 
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pratiqué  les  mêmes  examens  que  chez  des  personnes  normales  et  les  céré¬ 
belleux.  On  a  examiné  aussi  complètement  que  nos  conditions  nous  le 
permettaient  les  fonctions  cérébelleuses  et  veslibulaires  à  l’état  «  normal» 
sans  des  médicaments,  puis  après  une  absorption  d’alcool  et  plus  tard 
après  des  piqûres  de  scopolamine.  De  plus  nous  avons  contrôlé  l’état 
morbide  entier  dans  les  trois  conditions.  Sous  l’influence  de  ces  deux 
produits  les  signes  morbides  s’amoindrissaient  ou  disparaissaient  même 
(quant  à  l’alcool  on  ne  mentionne  nulle  part  cette  influence  favorable 
et  éphémère,  mais  beaucoup  de  nos  malades  disaient  spontanément  avoir 
éprouvé  un  soulagement  après  l’absorption  depetites  quantités  de  boissons 
alcooliques).  Chez  nos  encéphalitiques  le  tableau  clinique  s’améliorait 
pendant  leur  intoxication  sous  l’influence  des  deux  corps  d’une  façon  très 
nette. 

Après  les  irritalions  instrumentales,  les  résultats  étaient  assez  différents. 
La  durée  du  nystagmus  postrotatoire  était  parfois  plus  longue,  mais 
quelquefois  aussi  plus  courte  que  sans  les  deux  corps.  En  majeure  partie 
le  nystagmus  était  pourtant  plus  long  qu’à  l’état  habituel  chez  ces  mala¬ 
des.  Les  mouvements  réactifs  des  bras  et  du  corps  entier  étaient,  ceterii 
paribus  ,  le  plus  souvent,  beaucoup  moindre  que  chez  des  personnes 
saines.  Les  mouvements  réactifs  chez  nos  encéphalitiques  dans  l’intoxica¬ 
tion  étaient  en  règle  générale  plus  grands  que  sans  médicaments.  La  réac¬ 
tion  calorique  donnait  des  résultats  très  différents.  La  réaction  galva¬ 
nique  dans  l’intoxication  offrait  un  aspect  d’une  irritabilité  presque  toujours 
plusieurs  fois  plus  grande  Les  déviations  pendant  la  marche,  yeux  clos, 
étaient  moindres  et  les  malades  étaient  à  cet  égard  plus  précis  que  des 
individus  sains. 

Epreuves  cérébelleuses.  La  concordance  dans  les  résultats  fut  ici  très 
nette.  Les  épreuves,  qui  sans  médicaments  étaient  les  plus  «  parkinso¬ 
niennes  »,  étaientcelles  qui  s’approchaient  le  plus  des  phénomènes  cons¬ 
tatables  chez  des  personnes  saines  et  non  intoxiquées.  Quant  au  contraire 
quelques  épreuves  donnaient  un  résultat  non  pathologique,  on  voyait  dans 
l'intoxication  de  ces  malades  un  résultat  tout  à  fait  analogue  à  celui  qu® 
nous  avions  constaté  chez  une  personne  saine  intoxiquée,  c’est-à-dire 
que  nous  observions  même  des  symptômes  cérébelleux  déficitaires.  (L’amé¬ 
lioration  sous  l’influence  des  deux  médicaments  marchait  de  pair  avec 
la  rigidité  décroissante  et  avec  l  affaiblissement  des  réflexes  de  posture- 
Pratiquement  les  deux  réactifs  avaient  chez  des  encéphalitiques  un  effet  coU' 
traire  à  celui  constaté  chez  des  individus  normaux  et  chez  les  cérébelleux. 
Mais  si  nous  nous  souvenons  des  caractères  inverses  du  syndrome  céré¬ 
belleux  déficitaire  et  du  tableau  parkinsonien  nous  voyons  que  l’effet  d® 
nos  deux  réactifs  est  en  principe  égal  chez  des  personnes  saines,  dans  une 
maladie  cérébelleuse  et  dans  un  syndrome  parkinsonien. 

7.  Comparaison  de  l’influence  des  deux  corps  .sur  les  trois  groupes  de  pt^~ 
sonnes  examinées  (c’est-à-dire  sur  les  individus  normaux,  sur  une  lésion 
cérébelleuse  et  sur  le  syndrome  parkinsonien  de  l'encéphalite  épidémiqu® 
chronique).  En  considérant  l’influence  des  deux  médicaments,  il  faut  se 
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rendre  compte  de  la  complexité  de  l’effet.  Il  semblerait  que  les  deux  corps 
agissent  directement  sur  la  fonction  cérébelleuse  et  sur  les  systèmes  extra- 
Pyramidaux.  Les  changements  dans  l’expression  vestibulaire  peuvent  être 
occasionnés  également  par  un  effet  direct  sur  le  système  vestibulaire, 
oiais  ces  changements  peuvent  être  produits  aussi  par  une  fonction  céré- 
lîelleuseet  extrapyramidale  altérée.  Quant  aux  symptômes  parkinsoniens 
nous  avions  l’impression  comme  si  tout  était  une  question  de  dose.  Il 
semblait  que  les  symptômes  parkinsoniens  disparaissaient  quand  se  neu¬ 
tralisaient  à  peu  près  l’inlluence  assoupissante  des  deux  corps  avec  les 
signes  encépbalitiques  morbides.  Si  la  dose  est  moindre,  les  signes  res¬ 
tent  parkinsoniens,  quoiqu’ils  se  diminuent  ;  si  la  dose  est  plus  grande, 
Oous  arrivons  vers  l’autre  côté  du  point  central  (l’homme  sain)  et  nous 
nous  trouvons  déjà  dans  le  domaine  du  tableau  cérébelleux  déficitaire. 

Les  deux  médicaments  déclanchent  c/iez  une  personne  saine  des  symp¬ 
tômes  vestibulaires  variés,  surtout  d’ordre  irritatif,  et  un  syndrome 
cérébelleux  déficitaire  très  complet.  Dans  le  syndrome  cérébelleux  classique, 
ils  approfondissent,  agrandissent  et  font  réapparaître  le  tableau  cérébel¬ 
leux  déficita  ire.  Dans  le  syndrome  parkinsonien,  l’alcool  ainsi  que  la  scopo- 
lamine  suppriment  les  symptômes  morbides  parallèlement  avec  la  dimi- 
•*ution  des  symptômes  extrapyramidaux. 

k-e  syndrome  parkinsonien  (pas  comme  entité  nosologique)  s’ insinue  ainsi 
^^ficemenl  sous  l'aspect  de  l'état  plutôt  hyperfonctionnaire  que  déficitaire 
(exclusivement,  bien  entendu,  au  point  de  vue  des  symptômes  cérébel¬ 
leux)  Si  nous  voulions  nous  laisser  impressionner  encore  davantage  par 
résultats  expérimentaux,  nous  verrions,  dans  les  trois  états  examinés, 
luuteune  échelle  des  symptômes  cérébelleux.  Schématiquement  on  pour- 
*’uit  peut-être  illustrer  ces  rapports  de  cette  façon  : 


Dcflcii  cérébelleux  H ijperf onction  cérébelleuse 


ôéneilaires. 

Symp  tômes 
cèrébollcux 
déficitaires. 

Symptômes  | 
cérébelleux 
déficitaires.  j 

1 

Symptômes  céré¬ 
belleux  par  hy- 
perfonction  ou 
par  irritation. 

Symptômes  céré¬ 
belleux  par  hy- 
perfonction  ou 
par  irritation. 

■ 

■  1  1 

■^  + 

-b-f-f 

1 

1 

1  «  1 

L'homme  sain. 

i 

^yndrome 

seopoia- 

niine. 

i’alcoof  ou 
la  scopola- 
minc. 

Syndrome 
cérébel¬ 
leux  défici¬ 
taire  .sans 
m  é  d  i  c  a  - 

Syndrome  céré¬ 
belleux  par  hy- 
perfonction,  dimi¬ 
nuée  par  l’appli¬ 
cation  de  l’alcool 
ou  de  la  scopo- 
laminc. 

Syndrome  céré¬ 
belleux  par  hy- 
perf  onction  glo¬ 
bale  et  le  syndro¬ 
me  parkinsonien. 

On  ne  peut  assez  accentuer  qu’il  s'agit  d’un  schéma.  Avant  tout  nous  ne 
'^l’oyons  pas  ([uc  le  schéma  ressorte  de  la  réalité,  nous  le  pouvons  tout 
®*niplement  comprendre  Même  en  acceptant  notre  schéma,  en  réalité  tout 
beaucoup  j)lus  complexe  et  on  ne  peut  jamais  épuiser  les  conditions  . 
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entrant  en  jeu.  Par  des  corps  chimiques  on  ne  peut  non  plus  jamais  attein¬ 
dre  les  mêmes  effets  ;  il  y  aura  toujours  en  quelque  endroit  une  irrita¬ 
tion  et  en  un  autre  une  paralysie.  La  même  remarque  est  à  faire  quant 
aux  tableaux  cliniques  qui  ne  peuvent  qu’exceptionnellement  être  pure¬ 
ment  déficitaires  ou  purement  hyperfonctionnaires. 

8  Le  cervelet,  le  système  vestibulaire  et  le  système  dit  extrapyramidal 
ont  des  rapports  mutuels  étroits  anatomiques  et  physiologiques.  Malgré 
quelques  faits  en  apparence  discordants,  il  semble  que  pour  le  moment  et 
à  cause  de  la  nécessité  d’une  schématisation  pour  un  travail  ultérieur, 
on  peut  compter  chez  l’homme  avec  une  influence  inhibitrice  du  cer¬ 
velet  sur  les  réactions  vestibulaires.  Le  rapport  intime  physiologique 
entre  le  cervelet  et  le  système  extrapyramidal  est  certain.  Du  côté  phy 
siologique,  on  enregistre  aussi  un  antagonisme  entre  le  cervelet  et  le  sys¬ 
tème  extrapyramidal.  Dans  les  maladies  cérébelleuses  déficitaires,  il  y  ^ 
une  diminution  du  tonus  musculaire  au  sens  large  du  mot,  tandis  que 
dans  la  plupart  des  maladies  extrapyramidales,  il  y  a  une  augmentation 
du  tonus.  Quelques  auteurs  en  se  basant  sur  ce  fait,  commencent  len¬ 
tement  à  supposer  un  antagonisme  entre  le  cervelet  et  le  corps  strié.  Les 
systèmes  vestibulaire,  extrapyramidal  et  le  cervelet  peuvent  être  considé¬ 
rés  comme  un  tout  assez  lié,  comme  un  système  dans  une  certaine  mesure 
individualisé  ([ui  règle  en  grande  partie  le  tonus  postural,  l’équilibre  sta¬ 
tique  et  cinétique. 

9.  Comment  expliquer  les  contrastes  entre  des  symptômes  cérébelleux 
déficitaires  et  parkinsoniens  ?  Les  contrastes  susmentionnés,  nous  le* 
trouvions  dans  notré  clinique  très  constants.  La  chose  était  encore  plu* 
nette  dans  les  syndromes  |)arkinsoniens  encéphalitiques  que  dans  1® 
maladie  de  Parkinson  essentielle.  L’explication  anatomique  des  résultat* 
contraires  est  malaisée  dans  nos  deux  types,  car  les  voies  directes  et 
connues  n’expliquent  pas  cette  chose  II  faudrait  songer  à  des  explication* 
par  des  relations  indirectes,  transneurales.  Les  faits  connus  de  physiolo' 
gie  expérimentale  établissent  mieux  ce  contraste.  Ce  sont  surtout  les  der¬ 
nières  expériences  (de  Bremer,  de  Warner  et  Olmsted,  de  Spiegel,  àe 
Thiel  et  Weedi,  qui  démontrent  avec  une  assez  grande  certitude  qu® 
l’action  du  cervelet  sain  augmente  le  tonus  des  fléchisseurs  et  diminue  1® 
tonus  des  extenseurs.  Quelques  cas  cliniques  rares  des  maladies  céré¬ 
belleuses  avec  rigidité  offrent  également  un  certain' appui  à  celte  maniér® 
de  voir. 

Il  nous  semble  que  ce  que  nous  avons  trouvé  chez  l’homme  après  l'alcool  el 
la  scopolamine  est  un  rapport  non  négligeable  pour  les  conceptions  susweU’ 
lionnées.  Les  effets  contraires  des  deux  corps  sur  le  syndrome  cérébelld'* 
déficitaire  et  parkinsonien,  la  possibilité  de  rapprocher  dans  une  certain® 
mesure  le  syndrome  parkinsonien  de  l’état  physiologique,  la  possibiH^^ 
de  la  réversibilité  de  quelques  symptômes  parkinsoniens  par  les  deu* 
corps  dans  des  symptômes  cérébelleux  déficitaires,  tout  cela  nous  amèn® 
à  l'idée  que  le  syndrome^parkinsonien  est  un  aspect  du  .syndrome  cérébel¬ 
leux  par  hyperfonction. 
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Nos  recherches  et  nos  expériences  nous  ont  donné  des  résultats  assez 
concordants.  Nous  considérons  toutes  les  interprétations  de  nos  résultats 
comme  des  hypothèses.  Le  nombre  des  objections  à  notre  conception  ne 
peut  être  jamais  limité  En  étudiant  les  procès-verbaux  de  nos  examens, 
nous  avons  vu  combien  il  y  a  d’exceptions  et  combien  il  reste  d’inexpliqué. 
Nos  opinions,  exprimées  avec  toute  réserve  et  points  d’interrogation, 
seraient  mieux  fondées,  si  nous  trouvions  un  corps  qui  pourrait  agir 
*l’une  façon  inverse  de  l’alcool  et  de  la  scopolaraine  Ce  ne  serait  qu’alors 
‘lue  l’antithèse  parkinsonienne  cérébelleuse  serait  expliquée  d’une  façon 
plus  satisfaisante  et  que  l’existence  du  tableau  clinique  de  l’hyperfonction 
cérébelleuse  serait  indubitable. 

Observations  sur  des  anomalies  du  vertige  voltaïque 
par  M”'  Luisa  Levi  (1). 

Au  Congrès  de  la  Société  italienne  de  Neurologie  (Turin,  1926)  j’ai 
essayé  de  démontrer  que  l’excitabilité  électrique  du  nerf  vestibulaire  suit 
les  mêmes  lois  que  l'excitabilité  de  tout  autre  nerf  moteur  ou  sen¬ 
sitif. 

Le  nerf  vestibulaire  ne  suit  pas  la  loi  de  Du  Bois-Reymond  puisque  le 
'''ertige,  l  inclinaison  de  la  tête  et  le  nystagmus,  quoiqu’ils  présentent  une 
intensité  plus  grande  à  la  fermeture  et  à  l  ouverture  du  courant,  persistent 
pendant  tout  le  temps  de  son  application.  Mais  la  loi  de  Du  Bois-Reymond 
'^aut  seulement  pour  les  nerfs  moteurs  et  pour  des  intensités  de  courant 
®n>yennes.  Tous  les  nerfs  sensitifs,  et  pour  grandes  intensités  du  courant, 
nerfs  moteurs,  présentent  des  réactions  de  durée  identiques  à  celle  du 
'vestibulaire. 

Quant  à  la  loi  de  Pflüger.  c’est  l’opinion  générale  que  l’anode  produit  la 
paralysie  de  l’appareil  vestibulaire,  par  un  phénomène  d’anaélectro- 
'onus,  tandis  que  du  côté  opposé  se  produirait  une  excitation  par  le 
®atélectrolonus  ;  M  le  professeur  Barré  pense,  au  contraire,  que  la  dévia¬ 
tion  du  côté  de  l’anode  est  la  traduction  d’une  irritation,  plutôt  que  d’une 
paralysie  ;  il  admet  que  non  pas  le  pôle  positif  agit  sur  le  nerf,  mais  un 
pôle  virtuel  de  sens  contraire. 

Je  ne  puis  pas  approfondir  cette  question  ;  mais  quoi  qu’il  en  soit, 
®‘'us  devons  conclure  que  le  courant  agit  sur  le  tronc  du  nerf  vestibu- 
iaire  en  y  produisant  un  ana  et  respectivement  un  cata-électrotone,  en 
analogie  avec  ce  qu’il  produit  surtout  autre  nerf  périphérique. 

Le  vertige  voltaïque  serait  donc  la  manifestation  clinique  de  l’excitation 
‘^^ectrique  de  l’appareil  nerveux  vestibulaire  et  ses  anomalies  sont 
précieuses  pour  le  diagnostic  de  beaucoup  d’altérations  de  cet  appa¬ 
reil. 

Je  désire  seulement  attirer  l’attention  sur  des  anomalies  très  rares  du 
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vertige,  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  en  cas  de  graves  lésions  labyrin¬ 
thiques  dégénératives  ;  la  réaction  prolongée  et  la  réaction  inversée. 

Régulièrement,  après  l’ouverture  du  courant,  on  a  une  légère  impres¬ 
sion  de  vertige  qui  disparaît  en  quelques  secondes.  Dans  des  cas  patholo¬ 
giques,  ce  vertige  peut  durer  longtemps,  même  quelques  heures,  et  il  peut 
être  accompagné  de  phénomènes  généraux  de  malaises,  nausées,  céphalal¬ 
gie  violente.  Il  est  à  remarquer  que  cette  sensation  de  vertige  prolongé 
après  la  cessation  du  stimulus  n’est  pas  toujours  accompagnée  d’hyper¬ 
excitabilité  labyrinthique  ;  elle  se  rencontre  parfois  dans  des  cas  où  le 
seuil  d’excitation  du  vestibule  est  normal  (ce  que  Piéron  distingua  sous  le 
nom  d'hyperactivité  de  la  véritable  hyperexcitabilité),  ou  même  excessi¬ 
vement  élevé.  Ce  phénomène  peut,  je  crois,  être  considéré  comme  un  cas 
de  cette  hypoesthésie  douloureuse  qui  n’est  pas  rare  dans  des  lésions  très 
variées  des  voies  sensitives  (névrite,  tabes,  lésions  thalamiques)  et  qui 
est  toujours  signe  d’une  grave  désagrégation  progressive  de  la  fonction 
nerveuse. 

Le  comportement  du  vestibule  dans  ces  cas  peut  être  aussi  comparé  à 
celui  du  muscle  fatigué  ;  il  faut  un  stimulus  plus  grand  que  le  stimulus 
habituel  pour  obtenir  la  réaction,  mais  à  la  secousse  musculaire  succède 
une  contraction  persistante.  De  plus,  dans  des  cas  très  rares,  la  sensation 
de  vertige  peut  tout  carrément  commencer  après  la  cessation  du  stimulus. 
Ainsi  chez  une  jeune  fille  malade  de  syphilis  héréditaire  avec  dégénéra¬ 
tion  bilatérale  de  la  VIII®  paire  et  grave  hypo-acousie  sans  vertiges 
spontanés,  le  labyrinthe  était  excitable  sous  les  stimulus  rotatoire  et  calo- 
ri(|ue.  Dans  ces  cas,  on  n’avait  pas  obtenu  de  réaction  au  stimulus  électri¬ 
que,  tout  en  ayant  employé  une  intensité  de  courant  plutôt  forte  ;  mais 
rpielques  minutes  après  la  cessation  du  stimulus,  sans  autres  causes  appa¬ 
remment  capables  de  la  déterminer,  une  violente  sensation  de  vertige  se  fd 
sentir  et  dura  quelques  heures. 

L’interprétation  de  ce  phénomène  est  très  difficile,  mais  peut-être  non 
pas  impossible,  si  l’on  veut  le  rapprocher,  avec  les  précédents,  de  In 
réaction  lente  des  muscles  dégénérés  ou  fatigués.  On  dirait  que,  en  géné¬ 
ral,  les  appareils  atteints  de  graves  lésions  dégénératives  donnent,  avant 
de  devenir  inexcitables,  des  réactions  sensitives  et  motrices  excessive¬ 
ment  retardées  et  prolongées. 

En  d’autres  cas  de  lésion  dégénérative  bilatérale  du  nerf  vestibulaire. 
j’ai  noté  une  réaction  inversée,  c’est-à-dire  (jue  la  réaction  se  faisait  du  côté 
où  était  appliqué  le  pôle  négatif,  au  lieu  du  côté  du  pôle  positif.  Cette 
réaction  pathologique  a  été  déjà  observée  par  Piéron  chez  des  blessés  de 
guerre  au  crâne,  et  moi  aussi,  je  l’ai  observée  chez  cinq  sujets  blessés  aU 
crâne  et  chez  un  adénoïdien. 

L’intensité  du  courant  nécessaire  à  produire  le  vertige  était  dans  tous 
mes  malades  supérieure  au  normal  :  le  seuil  était  de  5  à  20  m.  a.  Tous 
étaient  atteints  d’hypoacousie  importante. 

L’interprétation  de  cet  étrange  phénomène,  doit,  je  crois,  être  cherché 
en  le  rapprochant  d’autres  phénomènes  connus,  de  manière  à  essayer  de 
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le  classifier  selon  les  conceptions  générales  de  la  physiopathologie  ner 
veuse. 

Un  comportement  analogue  à  ce  que  nous  avons  noté  pour  le  nerf  vesti- 
Waire  fut  déjà  décrit  (Brenner)  pour  le  nerf  auditif,  rameau  cochléaire. 
En  règle  générale,  une  sensation  sonore  se  produit  en  appliquant  un  cou- 
•■ant  continu  au  canal  auditif  :  la  sensation  est  maxima  à  la  fermeture  du 
Cathode,  minima  à  la  fermeture  de  l’anode.  Dans  certains  cas  patholo¬ 
giques  on  observa  l’inversion  de  la  réaction,  dans  le  sens  qu’il  peut  ne 
pas  y  avoir  réaction  à  la  fermeture  et  durée  du  cathode,  mais  seulement  à 
’a  fermeture  et  durée  de  l’anode  et  à  l’ouverture  du  cathode  (Rosenthal  et 

Eernhardt). 

Cette  réaction  est  identique  à  celle  que  nous  avons  observée  pour  le 
aerf  auditif,  rameau  vestibulaire.  Ici  l’observation  du  phénomène  est 
‘endue  difficile  à  cause  du  caractère  delà  sensation  subjective  de  vertige, 
'lai  est  générique,  vague,  incertaine  à  analyser  et  à  localiser,  et  à 
Cause  de  l’impossibilité  pratique  d’exciter  isolément  un  seul  laby¬ 
rinthe. 

En  cas  de  lésion  unilatérale,  une  éventuelle  inversion  de  la  réaction 
pourrait,  en  effet,  être  modifiée  par  la  réaction  normale  du  côté  sain.  Il 
cat  cependant  possible  que,  dans  quelques  cas,  la  déviation  unilatéra- 
•sée  puisse  s'expliquer  par  un  tel  mécanisme. 


En 


cas  que  la  lésion  soit  égale  des  deux  côtés,  les  anomalies 


'*0  comportement  des  deux  labyrinthes  s'additionnent  au  lieu  de  se 
’^'rpprimer. 

La  déviation  vers  le  côté  du  cathode  serait  donc  la  conséquence  d’une 
"tversion  de  la  formule  d’excitation  des  deux  appareils  vestibulaires, 
analogue  à  l’inversion  de  la  formule  de  contraction  des  muscles  en  réac- 
de  dégénérescence.  Nous  pourrions  donc  parler  d’une  réaction 
^'cctrique  dégénérative  du  nerf  vestibulaire,  comme  on  peut  parler,  dans 
es  observations  citées  par  Rosenthal  et  Bernhardt,  de  réaction  dégénéra - 
^'Ve  du  nerf  cochléai  rc. 

Lhez  tous  mes  malades  l’inversion  de  la  formule  d’excitation  était 
'^c  à  l’hypo-excitabilité  au  lieu  de  l’hyperexcitabilité  que  l’on  remarque 
la  réaction  dégénérative  classique.  Observons  pourtant  qu’il 
Agissait  de  cas  delésions  anciennes,  désormais  passées  à  l’état  chronique. 
Je  n’ai  pas  eu  l'occasion  d’examiner  à  cet  égard  des  malades  atteints  de 
labyrinthique  bilatérale  récente.  Le  comportement  est,  dans  les 
décrits,  analo^e  à  celui  des  paralysies  des  nerfs  moteurs  quand  elles 
tiennent  définitives.  La  réaction  électrique  dégénérative  classique  se 
édifie  alors  :  T  hyperexcitabilité  donne  lieu  à  une  hypoexcitabilité  de 
en  plus  grave,  bien  que  persiste  l’inversion  de  la  formule  de  con- 
®ction,  jusqu’à  ce  qu’on  arrive,  souvent  après  bien  des  années  seule- 
après  l’inexcitabilité  complète. 

®  comportement  de  l’appareil  vestibulaire  indiquerait  donc,  je  crois, 
•>6  dégénération  progressive,  pas  encore  complète  cependant,  de  l’appa- 
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Mes  cas  sont  trop  peu  nombreux  et  mes  conclusions  sont  nécessaire¬ 
ment  provisoires  Je  crois  toutefois,  comme  simple  hypothèse  de  travail, 
pouvoir  conclure  que  la  réaction  prolongée  et  la  réaction  inversée  du 
vestibule  peuvent  être  comparées  à  la  secousse  lente  et  à  l’inversion  de  la 
formule  d’excitation  des  muscles  en  réaction  de  dégénérescence. 

La  réaction  pneumatique  du  vestibule  (Nystagmus  de  com¬ 
pression  labyrinthique;  par  M.  J.  Ramadier. 

Je  m’excuse  de  vous  entretenir  quelques  instants  d’une  épreuve  d 
d'une  réaction  qui  intéressent  surtout  l’auriste.  Cependant  cette  réaction 
fait  partie  intégrante  de  la  physio  pathologie  du  vestibule  et  je  montrerai 
que,  sur  quelques  points  tout  au  moins,  elle  peut  fixer  un  instant  l’atten¬ 
tion  de  tout  médecin  et  spécialement  du  neurologiste. 

Découverte  par  Lucoe  en  1881,  la  réaction  pneumatique  du  vestibule 
que  j’étudie  ici.  a  été  1  objet  d'études  récentes  qui  ont  élargi  sa  portée  et 
qui  lui  donnent  un  regain  d'activité. 

Deux  points  fondamentaux  sont  à  spécifier  tout  d’abord  :  à)  en  premier 
lieu  la  réaction  pneumatique  du  vestibule  se  distingue  essentiellement  des 
autres  réactions  vestibulaires  —  calorique,  rotatoire  et  galvanique  —  e** 
ce  que,  contrairement  à  celles-ci.  elle  constitue  toujours  un  phénomène 
pathologique;  b)  en  second  lieu,  cette  réaction  interroge  exclusivement 
l'appareil  sensoriel  périphérique  de  l’oreille.  Je  m’explique  : 

Si,  à  l’aide  d  un  ballon  de  caoutchouc,  on  comprime  de  l’air  dans  le  con¬ 
duit  auditif  externe  d  une  oreille  normale.  1  impulsion  pneumatique  ainsi 
produite  peut  venir  impressionner  les  éléments  nerveux  du  labyrinthe 
par  l’intermédiaire  d’une  chaîne  de  transmission  dont  les  divers  éléments 
sont  le  tympan  la  chaîne  des  osselets,  la  fenêtre  ovale  et  les  liquide* 
endo-labyrinthiques . 

Sur  les  terminaisons  du  nerf  cochléaire,  cette  compression  pneumatiqU® 
agit  en  étouffant,  en  quelque  sorte,  leur  sensibilité.  La  perception  d’uH 
diapason  vibrant  sur  le  crâne  diminue  franchement  au  moment  de 
compression  pneumatique  et  ce  phénomène  est  l’indice  d’un  fonction' 
nement  normal  de  la  chaîne  de  transmission  ;  c’est  le  «  signe  d® 
Gellé». 

Par  contre,  la  compression  pneumatique  reste  fonctionnellement  inn*' 
ficace  sur  les  terminaisons  du  nerf  vestibulaire  d’une  oreille  normal®' 
Pour  devenir  efficace,  il  est  nécessaire  que  certaines  modifications  de 
chaîne  de  transmission  favorisent  l’impulsion  pneumatique  ou  qu’o'*® 
nouvelle  chaîne  de  transmission  soit  créée.  Alors  apparaît  une  réactio® 
vestibulaire.  Il  s’ensuit  comme  je  le  disais  :  d’une  part,  que  la  réaction 
pneumatique  du  vestibule  est  toujours  une  réaction  pathologique,  ® 
d’autre  part,  que  les  lésions  qui  la  conditionnent  sont  localisées  à  l’apP® 
reil  sensoriel  périphérique,  c’est-à-dire  à  la  caisse  du  tympan,  à  la 
suie  labyrinthique  ou  aux  milieux  endolabyrinthiques. 

Ces  lésions  sont  d’ordres  divers  et  correspondent  à  trois  sortes  de 
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constances  patholoffiques  qui  sont  :  certaines  otites  banales  non  compli¬ 
quées,  l’otite  moyenne  sii|)piirée  conipli(|uée  d’une  fistule  labyrinthique, 
enfin  la  labyrinthite  hcrédo-spécifi(]ue  tardive.  Mais  dans  chacune  de  ces 
circonstances,  la  réaction  prend  un  type  particulier,  de  sorte  que  l’on  ])cut 
décrire,  en  réalité,  trois  variétés  de  réactions  pneumatiques  du  vestibule 
qui  constituent  trois  siçines  pneumatiques  cliniquement  dilVércnciables  :  le 
Signe  pneumati([ue  de  certaines  otites  banales  non  compli((uées  (signe  de 
Karllors-Nylcn),  le  signe  pneumaticpie  de  la  fistule  (signe  de  Lucoë)  et  le 
^igne  de  la  labyrinthite  hérédo-spécilique  tardive  (signe  d’Mcnnebert). 

Après  avoir  indiqué  rapidement  la  technique  de  l’épreuve  et  les  carac- 
lières  de  la  réaction,  je  mettrai  surtout  en  reliei'  les  renseignements  ana- 
lonio-patihologiques  et  les  indications  thérapeutiques  que  l’on  peut  tirer 
de  chacun  de  ces  trois  signes  pneumatiques. 

L’épreuve  se  praliipie  à  l’aide  d’un  petit  ballon  en  caoutchouc  muni 
d  Un  tube  de  caoutchouc  souple  qui  se  termine  par  un  embout  dont  l’ex- 
^néinité  s’introduit  à  frottement  dans  le  méat  auditif  externe  de  .spéculum 
de  Sciegle  est  l’instrumenl  de  choix).  11  sullit  alors  d’imprimer  à  l’air  du 
^llon  de  légères  alternatives  de  compression  et  d’aspiration  pour  voir 
Apparaître  la  réaction.  Celle-ci  consiste  essentiellement  en  des  phéno- 
Uiiènes  oculo-moteurs  et  accessoirement  et  d’une  façon  très  inconstante,  en 
des  mouvements  réactionnels  de  la  tète,  du  tronc  et  des  extrémités,  et  en 
des  phénomènes  subjectifs  de  vertiges.  La  réaction  oculo- motrice  obéit 
ATec  une  précision  itarfaite  aux  variations  de  pression  imprimées  à  l’air  du. 
Wallon  ;  elle  est  de  sens  inverse,  suivant  que  l’on  comprime  ou  que  l’on, 
Aspire  l’air.  Elle  consiste  soilenun  «  nystagmus  »  soit  en  un  «  mouvement 
et  unique  »  des  globes  ([ul  représente  la  phase  lente  ou  fondamentale 
do  nystagmus.  C’est  par  l’étude  du  type  de  la  réaction  (mouvement 
^®n:t  ou  nystagmus),  de  sa  forme  (horizontale,  rotatoire,  mixte,  oblique, 
^rticale),  de  son  sens  ou  direction,  de  son  degré  d’instantanéité  et  enfin  de 
possibilité  ou  non  delà  reproduire  indéfiniment  par  des  épreuves  succes- 
sives  que  l'on  arrive  à  différencier  cliniquement  les  uns  des  autres  les 
*®ois  signes  pneumaticpies  qu^rous  avons  mentionnés  précédemment  (1). 
Soyons  maintenant  les  renseignements  que  l’on  peut  tirer  de  chacun  de 
trois  signes  : 

Signe  pneumatique  des  otites  banales  non  compliquées  (signe  de  Karl- 
i^^'s-S'glen).  —  La  réaction  pneumalkiue  du  vestibule  s’observe  de  temps 
temps  au  cours  de  l’otite  siippurée  banale  ou  simplement  de  l’otite  e.xsu- 
Ative  sans  perforation  tympankjue.  On  admet,  pour  l’expliquer,  que 
S*^âce  à  une  simple  perforation  tympanique  ou  grâce  à  un  exsudât  reraplis- 
®Ant  la  caisse,  l’impulsion  pneumatique  se  transmet  au  labyrinthe  par  la 
’^Bitibrane  de  la  fenêtre  ronde  dont  la  mobilité  est  relativement  plus 
8*^nde  que  celle  de  l’étrier  dans  la  fenêtre  ovale.  Si  la  réaction  n’apparaît 
que  dans  un  nombre  limité  de  cas,  cela  tient  soit  à  des  variations  indivi- 
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duelles  de  résistance  de  la  membrane  de  la  fenêtre  ronde,  soit  peut-être  à 
sa  distension  par  suite  des  lésions  inflammatoires  de  la  caisse. 

En  somme,  le  signe  pneumati([uc  de  Karlfors-Nylen  n’offre  aucun  inté¬ 
rêt  particulier  ;  il  suflit  d’en  connaître  l’existence  et  les  caractères  parti¬ 
culiers  pour  ne  pas  le  confondre  avec  les  autres  signes  pneumatiques  dont 
il  se  différencie  d’ailleurs  aisément. 

2°  Signe  pneumatique  de  la  fistule  (Signe  de  Lucôe).  —  Le  terme  «  fistule 
labyrinthique  »  n’exprime  pas  autre  chose  que  la  notion  d’une  perte  de 
substance  de  la  coijue  osseuse  du  labyrinthe  qui  découvre  et  expose  le 
labyrinthe  membraneux.  Il  ne  préjuge  donc  en  rien  de  l’état  anatomique 
du  labyrinthe  membraneux  lui-même,  et  en  fait,  si  l’on  en  juge  par  la 
valeur  des  réactions  vestibulaires,  on  peut  considérer  celui-ci  comme 
indemne  dans  la  plupart  des  cas. 

La  réaction  vcstibulaire  pneumatique  existe  dans  la  grande  majorité  des 
cas  de  fistule  labyrinthique  (90o/“  envir  on),  ellcn’en  est  pas  le  seul  signe 
mais  elle  en  est  le  plus  constant  ;  c’est  le  «  signe  de  la  fistule  »  par  excel¬ 
lence. 

Son  mécanisme  est  simple  :  on  comprend  aisément  que  l’impulsion 
pneumatique  qui  passe  directement  du  conduit  dans  la  caisse  à  la  faveur 
de  la  perforation  tympanique,  puisse  agir  violemment  sur  le  labyrinthe 
membraneux  découvert  par  la  fistule.  Elle  signifie  pour  l’auriste  que  la 
suppuration  auriculaire  comporte  un  processus  d’ostéite  le  plus  souvent 
cholestéatomatcux  dirigé  vers  le  labyrinthe,  donc  vers  les  méninges  :  elle 
constitue,  par  conséquent,  une  raison  catégorique  d’obtenir,  à  tout  prix, 
la  guérison  de  cette  suppuration.  Elle  l’invite,  en  même  temps,  à  s’assurer 
de  la  valeur  des  réactions  vestibulaires,  car  celles-ci  peuvent  être  forte¬ 
ment  parésiées  alors  ([ue  l’excitation  mécanique  brutale  de  l’épreuve  pneu¬ 
matique  provoque  encore  une  réaction  ;  de  cet  état  de  parésie  ou  paralysie 
vestibulaire,  pourraient  découler  des  indications  chirurgicales  visant  le 
labyrinthe  lui-même. 

3“  Signe  pneumatique  de  la  labgrinthile  hérédo-spécifiqiie  tardive  (Signe 
d'Hennebert).  —  Il  nous  reste  à  étudier  la  réaction  pneumatique  dans  la 
labyrinthite  hérédo-spécifique  tardive,  otopathie  bien  individualisée  et  de 
qui  relève  la  plupart  des  surdités  d’origine  hérédo-spécifique  survenant 
entre  5  et  30  ans. 

De  par  ses  caractères,  le  signe  d’Hennebert  ne  peut  se  confondre  avec 
le  signe  de  Karlfors-Nylen  ;  par  contre,  il  peut  être  parfois  assez  délicat 
de  le  différencier  d’avec  le  signe  de  la  fistule,  mais  alors  l’état  du  tympan 
—  non  perforé  dans  la  labyrinthite  hérédo-spécifique,  perforé  dans  la  fis¬ 
tule  labyrinthique  —  suffit  à  éviter  toute  confusion. 

La  labyrinthite  hérédo-spécifique  tardive  possède  un  certain  nombre  de 
symptômes  otologiques  parmi  lesquels  le  signe  d'Hennebert  est  le  plu® 
caractéristique  car  il  lui  appartient  en  propre.  De  plus,  il  ne  mancpie  que 
très  rarement  au  tableau  de  cette  alfection  et  seulement  dans  les  cas  très 
avancés  où  la  paralysie  labyrinthi(|uc  est  complète.  Il  permet  donc,  à  lui 
seul,  de  faire  le  diagnostic-dé  la  labyrinthite  hérédo-spécifique  tardive  et 
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^ans  le  cadre  de  celle  -cl  il  représente  le  véritable  stigmate  auriculaire  de 
^a  triade  d’Hutchinson  De  plus,  il  nous  permet  d’interpréter  les  lésions 
sont  à  la  base  de  l’affection,  ou  tout  au  moins,  de  fixer  à  celle-ci  un 
^'ège  périphérique.  On  ne  peut,  en  eft’et,  l’expliquer  que  par  un  des  méca- 
’iisines  suivants  :  a)  soit  une  ostéopériostite  de  la  région  de  la  fenêtre  ovale 
•■elâchant  le  ligament  annulaire  de  l’étrier,  ce  qui  permet  aux  mouvements 
^6  la  platine  de  cet  osselet  de  s’amplifier  suffisamment  pour  actionner  sous 
1  Influence  de  l’action  pneumatique,  la  paroi  du  vestibule  membraneux  ; 

soit  la  présence  dans  l’espace  périlymphatique  de  granulations  inflam- 
matoires  qui  contribuent  à  transmettre  les  impulsions  de  l’étrier  au  sac 
^estibulaire  membraneux  ;  c)  soit  enfin  une  modification  du  liquide  endo- 
^yniphatique  rendant  celui-ci  plus  apte,  sous  l’influence  des  impulsions  de 
^  strier,  à  provoquer  l’excitation  des  crêtes  ampullaires. 

Dans  les  trois  hypothèses,  il  s’agit  d’une  lésion  purement  labyrinthique 
indépendante  de  tout  processus  sus-labyrinthique,  endocranien,  notion 
importante  que  confirme  d’ailleurs  l’étude  des  autres  signes  de  la.laby- 
•“'nthite  hérédo-spécifique  et  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Ainsi,  le  signe  pneumatique  prend  dans  l’étude  de  la  syphilis  auricu- 
aire  une  double  valeur  séméiologique  qui  dépasse  en  intérêt  le  seul  point 
®  vue  otologique  :  a)  Il  constitue  un  stigmate  de  syphilis  héréditaire, 
est-à-dire  que  si  nous  constatons  la  réaction  pneumatique  avec  les  carac- 
*ères  particuliers  qui  en  font  le  signe  d’Hennebert,  au  cours  d’une  sur¬ 
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sans  perforation  du  tympan,  nous  pouvons  affirmer  que  le  sujet 


examiné  est  un  hérédo-spécifique.  b)  Il  permet  d’affirmer  que  l’accident 
auriculaire  en  cours  reste  confiné  dans  le  département  périphérique  par 
apposition  aux  autres  formes  de  la  syphilis  de  l'oreille  qui  ne  sont,  le  plus 
^uuvent,  que  l’expression  d’une  syphilis  neuro-méningée, 
dai  déjà  insisté  ailleurs  sur  ces  dernières  considérations.  Ce  sont  elles 
Surtout  qui  m’ont  engagé  à  vous  présenter  cette  communication. 


■A  propos  de  l’éprauve  de  l’Indication Tet  des  localisations 
cérébelleuses  par  André-Thomas. 

^  Après  avoir  occupé  une  place  importante  dans  la  sémiologie  cérébelleuse 
U  suite  des  travaux  de  Barany,  l’épreuve  de  l’Index  ou  de  l’Indication 
U  été  presque  totalement  éliminée,  pour  être  ramenée  dans  le  domaine 
,  ®  ^a  sémiologie  vestibulaire.  La  doctrine  des  localisations  cérébelleuses, 
'^quelle  les  résultats  de  cette  épreuve  avaient  semblé  apporter  un  appui 
a  subi  le  contre-coup  de  ce  changement  d’interprétation. 

, ,,  reconnaître  que  les  observations,  dont  Barany  s’est  servi  pour 
Hier  la  conception  des  localisations  cérébelleuses,  n’étaient  pas  scientifi- 
®Hient  des  mieux  choisies.  Les  abcès  et  les  tumeurs  du  cervelet  ne 
Hiproinettcnt  pas  isolément  la  fonction  de  cet  organe  ;  par  la  compres- 
H  qu’elles  exercent  sur  les  centres  voisins,  par  Tœdème  qui  les  accom- 
8ne,  par  l’hypertension  intracrânienne  qui  leur  est  hahituelle,  ces  affec- 
Hhs  sont  susceptibles  d’entraîner  des  désordres  sérieux  non  seulement 
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dans  le  t'onclionneiiient  de  la  plupart  des  apj)arcils  ou  centres  (|ui  occupent 
la  fosse  cérébelleuse,  mais  encore  dans  celui  d’organes  beaucoup  plus  éloi¬ 
gnés.  Ces  observations  n’ont  pas  la  valeur  d’expériences  physiologiques. 

Les  troubles  de  l’épreuve  de  l’Indication,  signalés  par  Harany  comme 
])athognomoni(]ues  d’une  lésion  cérébelleuse  (déviation  .spontanée  de  l’in¬ 
dex  dans  un  sens,  absence  de  déviation  provocjuée  en  sens  opposé)  ont 
été  signalés  chez  des  malades  ne  présentant  aucun  autre  symptôme  céré¬ 
belleux  et  n'étant  pas  atteints  d’une  affection  localisée  du  cervelet  (Barré). 
Au  cours  des  affections  labyrinthicpies  on  peut  observer  l'absence  de  dévia¬ 
tion  provoquée  dans  un  seul  membre  (Ilautant).  Ce  sont  les  critiques 
les  plus  sérieuses  qui  lui  aient  été  faites. 

La  conception  anatomique  sur  UkiucHc  Barany  avait  étayé  sa  théorie, 
c’est-à-dire  la  terminaison  direefe  des  fibres  de  la  branche  vestibulaire 
dans  l’écorce  cérébelleuse,  n’est  pas  moins  critiquable  ;  elle  ne  s’accorde 
nullement  avec  les  résultats  des  recherches  entreprises  par  les  anatomistes. 
Après  les  sections  expérimentales  de  la  YIII'  [jaire  ([uchiues  Gbres  dégé¬ 
nérées  ont  pu  être  suivies  jusque  dans  le  noyau  du  toit  homolatéral  (André- 
Thomas,  Cajal,  Winkler,  Muskens)  ;  aucun  de  ces  auteurs  n’a  noté  l’exis¬ 
tence  de  libres  dégénérées  se  terminant  dans  l’écorce  cérébelleuse  ou  le 
noyau  dentelé. 

Si  l’interprétation  proposée  par  Barany  est  discutable,  les  faits  n’en 
subsistent  pas  moins  ;  il  faut  s’attacher  à  leur  donner  une  explication  plu^ 
conforme  à  la  réalité.  L’épreuve  de  l’Indication  provocjuée  a  pour  point 
de  déjmrt  une  variation  physiologique  de  l’appareil  vestibulaire  et  pour 
aboutissant  une  variation  du  tonus  intimement  liée  à  la  nature  et  à  1® 
localisation  de  l’excitation  périphéric|ue.  Pour  atteindre  les  groupes  mus¬ 
culaires  ([ui  entrent  en  jeu,  cette  réaction  fait  intervenir  les  noyaux  vesti- 
bulaires  cpii  emmagasinent  les  stimulations  j)ériphériques  et  les  trans¬ 
mettent  ensuite  aux  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  nioelle.  La  voi^ 
vestibulo-sjiinale  -  et  les  cliniciens  désignent  ainsi  l’ensemble  des  fibres 
qui  unissent  les  noyaux  vestibulaires  aux  cornes  antérieures  —  représente 
])eut-êlre  une  formation  plus  complexe (jue  ne  paraît  l’indicpier  une  expres¬ 
sion  aussi  simple,  .le  ne  |)uis  m'arrêter  à  cotte  question,  pas  j)lus  ([u’aUX 
rap|)orts  de  contiguïté  et  aux  relations  anatomiques  du  cervelet  et  du  laby 
rinthe,  la  (jucstion  est  trop  vaste  jiour  (|u’elle  soit  abordée  ici.  Un  autre 
point  me  [tarait  plus  intéi-essant  en  l’occurrence  ;  c’est  l’état  du  tonus  mus¬ 
culaire  au  moment  où  les  centres  vestibulaires  entrent  en  jeu  sous  l’*U' 
fluence  d’un  stimulus  périphéri(|He.  Le  tonus  est  régi  par  divers  centres 
dont  ((uclques-uns  nous  sont  connus,  mais  il  serait  imprudent  d’affirtoer 
qu’ils  le  sont  tous.  En  tout  cas  le  rôle  du  cervelet  à  cet  égard  semble 
admis  uni  versellement,  aussi  bien  par  les  cliniciens  que  parles  physioi®' 
gistes,  et  il  ne  serait  pas  très  étonnant  que  cet  organe  intervienne,  au  cours 
de  divers  jirocessus  morbides,  pour  modifier  les  réflexes  d’origine  vestr 
bulaire. 

Au  cours  de  recherches  expérimentales  |)Oursuivies  autrefois  en  colla¬ 
boration  avecM.  Durupt,  recherches  (jui  consistaient  dans  l’observatin*' 
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des  troubles  observés  chez  des  animaux  (chien  et  singe)  sur  lesquels  des 
fragments  très  petits  de  l’écorce  cérébelleuse  avaient  été  réséqués  —  con- 
frairement  à  cequ’écrit  M.  Hantant,  qui  a  bien  voulu  citer  nos  travaux, 
nous  n’avons  jamais  eu  recours  à  des  excitations  de  territoires  cérébelleux 
déterminés  —  notre  attention  a  été  spécialement  attirée  par  le  défaut  de 
<^orrection  decertaines  altitudesimprimées  à  un  membre,  variables  suivant 
fr  siège  de  la  lésion,  mais  constantes  pour  le  même  animal.  Par  exemple, 
nn  membre  porté  en  abduction  conservait  cette  attitude,  tandis  que  porté 
en  adduction  il  reprenait  aussitôt  sa  place.  Kn  outre,  le  membre  porté  en 
adduction  olfrait  souvent  une  résistance  qu’il  n'offrait  pas  ([uand  il  était 
porté  en  abduction.  Les  désordres  de  la  motilité  active,  en  particulier  la 
dysinétrie,  concordaient  ordinairement  avec  ceux  de  la  motilité  passive  : 
^^0  membre  qui  ne  résiste  pas  à  l’abduction  communiquée,  tend  à  se  poi-- 
frr  en  abduction  pendant  la  marche  ou  même  à  s’y  maintenir  au  repos. 
Los  résultats  de  ces  expériences,  avec  démonstrations  sur  les  animaux,  ont 
communiqués  à  la  Société  de  neurologie  (10  juillet  1910).  Des  résultats 
lout  à  fait  comparables  avaient  été  obtenus  par  Rothmann  dans  les  mêmes 
‘Conditions  expérimentales  :  je  n’insiste  pas  et  je  renvoie  aux  «  localisations 
oérébelleuses  (191^)  » .  Les  résultats  de  ces  recherches  pouvaient  être  in¬ 
terprétés  de  la  manière  suivante  :  il  existe  dans  chaque  hémisphère  céré¬ 
belleux  des  centres  distincts  pour  le  membre  supérieur  et  le  membre  in¬ 
férieur  correspondant,  centres  décomposables  en  centres  secondaires  pré¬ 
sidant  à  une  fonction  sthénique  affectée  à  une  direction  déterminée.  Fonc¬ 
tion  hypersthénic|ue  pour  un  groupe  musculaire  et  peut-être  hyposthénique 
pour  le  groupe  antagoniste. 

Ces  résultats  étaient  assez  comparables  à  ceux  qui  avaient  été  constatés 
ohez  l’homme  par  Rarany  au  cours  des  abcès  du  cervelet  et  il  n’est  pas 
surprenant  qu’un  rapprochement  ait  été  effectué  de  divers  côtés,  —  comme 
Jo  l’ai  fait  moi-même,  ainsi  que  Rothmann,  —  entre  les  données  de  la  phy¬ 
siologie  expérimentale  et  celles  de  la  clinique. 

Parmi  les  affections  du  cervelet,  les  blessures  sont  peut-être  celles  qui 
serapprochent  le  ])lus  des  lésions  destructives  expérimentales,  à  la  con¬ 
dition  que  l’on  tienne  surtout  compte  des  symptômes  persistant  plusieurs 
Semaines  ou  plusieurs  mois  après  le  traumatisme,  alors  ([ue  la  suppuration 
®st  complètement  tarie,  qu’il  n’existe  plus  ni  (cdème  ni  hypertension, 
^hez  de  tels  blessés,  pourvu  que  les  lésions  soient  discrètes,  relativement 
pou  étendues,  on  observe  des  syndromes  très  comparables  à  ceux  (pic  jiré- 
’^onte  l’animal,  après  une  destruction  très  localisée  de  l’écorce  :  la  passivité 
P'’édomine  dans  certains  groupes  musculaires  et  les  désordres  de  la  inoti- 
.0  active  correspondent  en  général  assez  bien  aux  désordres  de  la  nioti- 
"fr  passive. 

J  ai  tenu  à  rappeler  ces  deux  ordres  de  faits,  expérimentaux  cl  anatomo¬ 
cliniques,  (pii  militent  en  faveur  de  l’existence  décentrés  dans  le  cervelet 

les  hémisphè  res  cérébelleux,  parce  ipic  dans  son  rajiport,  M.  Hantant 
”10  paraît  avoir  poussé  un  peu  loin  son  incrédulité  vis-à-vis  des  localisa- 
l'uns  cérébelleuses .  Sile  cervelet  intervient  pour  régler  le  jeu  des  muscles 
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antagonistes  et  le  tonus,  clans  certaines  conditions,  il  me  paraît  bien  dif¬ 
ficile  de  supposerquetoute  région  d’un  hémisphère  cérébelleux  commande 
à  tous  les  muscles  des  membres  homolatéraux  et  (|ue  chaque  muscle  soit 
représenté  à  ce  point  de  vuedans  toute  l’écorced’un  hémisphère.  L’étude 
de  l'anatomie  du  système  nerveux,  des  dégénérations  secondaires,  la  mé¬ 
thode  anatomoclinique,  la  physiologie  nous  apprennent  au  contraire  que 
tout  est  localisation  et  spécialisation  dans  la  vie  de  relation  Je  ne  pense 
pas  que  le  cervelet  échappe  à  cette  loi,  même  si  on  doit,  avec  M.  Hautant. 
le  considérer  comme  un  centre  inférieur. 

Chez  les  blessés  aux((uels  je  viens  de  faire  allusion,  on  observe  la  dévia¬ 
tion  de  l’index  dans  une  direction  constante  au  membre  supérieur  ou  au 
membre  inférieur  et  l’absence  de  déviation  provoquée  dans  la  direction 
opposée  à  celle  de  la  déviation  spontanée  (épreuve  de  liarany).  Le  trou¬ 
ble  de  l’indication  peut  n’être  localisé  qu’à  une  articulation.  Parmi  les 
blessés  que  j’ai  eu  l’occasion  de  suivre  longtemps,  pendant  plusieurs  mois» 
la  déviation  spontanée  de  l’index  ne  se  produisait  chez  l’un  d’eux  dans  le 
membre  supérieur  gauche  que  pendant  l'exploration  du  poignet  et  à  la 
condition  que  la  main  fût  en  prohation  :  en  supination,  la  déviation  du 
l’index  ne  se  produisait  plus.  De  telles  observations  sont  déjà  mention¬ 
nées  dans  les  premiers  travaux  deBarany. 

Si  l'on  s’était  contenté  d’explorer  l’articulation  de  l’épaule,  ce  fait  inté¬ 
ressant  aurait  échappé  et  j’appelle  en  passant  l’attention  sur  l’intérêt  qu’if 
peut  y  avoir  à  porter  les  investigations  sur  tous  les  segments  d’un  membre- 
—  On  peut  discuter  sur  la  valeur  ou  la  signification  de  ce  symptôme,  mais 
il  semble  bien  difficile  de  le  considérer  comme  un  fait  négligeable  aussi 
bien  au  point  de  vue  clinique  c|u’au  point  de  vue  physiologique,  d’autant 
plus  qu’il  s’est  montré  comme  un  phénomène  constant,  pendant  plusieurs 
mois,  avec  le  même  angle  de  déviation.  On  conçoit  difficilement  qu’*^ 
résulte  d’un  simple  trouble  de  l’organe  de  réception  de  l’appareil  vestibu- 
laire  ;  l’origine  centrale  est  plus  vraisemblable,  etbienque'apreuveabsolue 
ne  puisse  être  apportée,  le  rôle  du  cervelet  ne  doit  pas  être  mis  tout  à  fai* 
hors  de  cause. 

De  tels  cas  semblent  plus  démonstratifs  que  les  abcès  ou  les  tumeurs 
dont  l’interprétation  prête  toujours  à  la  discussion  pour  les  raisons  expO' 
sées  plus  haut.  La  déviation  de  l’index  dans  une  direction  déterminé® 
observée  chez  des  malades  atteints  d’un  abcès  cérébelleux  ne  correspond 
pas  à  la  destruction  d’un  centre  de  direction  inverse,  contrairement  à 
l’opinion  exprimée  par  Barany  ;en  effet,  après  l’intervention  chirurgical® 
la  déviation  de  l’index  peut  changer  de  sens  :  chez  le  malade  que  j’ai  sui'V’i 
avec  (i.  Laurens  et  Girard,  dont  l'observation  a  été  rappelée  parle  rappoi" 
leur,  l’index  déviait  en  dedans  avant  l’opération  et  en  dehors  après  ell®' 
Ce  changement  de  déviation  n’exclut  peut-être  pas  complètement  le  rôle  du 
cervelet  dans  la  physiologie  pathologique,  mais  de  si  nombreux  facteurS 
sont  susceptibles  d'intervenirqu’il  est  impossiblede  fixcrla  partdechacuu 
d’eux. 

Si  on  veut  se  représenter  le  mécanisme  suivant  Iccpiel  une  lésion  céré' 
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belleuse  peut  apporter  une  modification  à  l’épreuve  de  l’indication,  il  ne 
semble  pas  nécessaire  de  faire  appel  à  une  relation  anatomique  entre  les 
terminaisons  du  nerf  vestibulaire  et  l’écorce  cérébelleuse.  J’ai  déjà  insisté 
surce  point  dans  l’étude  que  j’ai  consacrée  aux  blessures  ducervelet  (1918). 
S’il  existe  réellement  dans  l’écorce  cérébelleuse  des  centres  dans  lesquels 
sont  représentés  les  muscles  avec  une  localisation  précise  pour  chaque 
articulation  et  pour  chaque  direction  de  mouvement,  n’est-il  pas  légitime 
de  supposer  que  si  un  centre  (pour  un  membre)  est  détruit,  le  centre  pour 
l’abduction,  par  exemple,  il  en  résulte  uneprévalence  du  centre  qui  préside 
à  la  direction  de  sens  inverse,  c’est-à-dire  du  centre  de  l’adduction. 
Essaie-t-on,  dans  de  pareilles  conditions,  de  provoquer  la  déviation  de 
l’index  en  dehors,  elle  peut  faire  défaut  non  pas  parce  que  les  excitations 
labyrinthiques  ne  sont  plus  transmises  au  centre  de  l’abduction,  mais 
parce  que  la  déviation  en  dehors  que  .sollicite  l’appareil  vestibulaire  est 
annihilée  par  la  plus  grande  résistance  des  adducteurs  dont  le  centre  céré¬ 
belleux  n’est  ])lus  contrebalancé  par  le  centre  de  la  direction  antagoniste. 
Cette  augmentation  de  la  résistance  des  muscles  adducteurs  apparaît  dans 
la  déviation  spontanée  de  l’index  qui  est  dirigée  en  dedans. 

Le  cervelet  n’est  pas  le  seul  centre  qui  exerce  son  influence  sur  le  to¬ 
nus  ;  celui-ci  est  plus  vraisemblablement  une  résultante  qui  laisse  suppo¬ 
ser  l’intervention  de  divers  centres  nerveux,  dont  la  fonction  n’est  pas  en¬ 
core  suflisamment  éclairée.  Plusieurs  observations  de  déviation  spontanée 
ou  d’absence  de  déviation  provoquée  au  cours  d’affections  cérébrales  ont 
^lé  publiées.  Il  serait  peut-être  excessif  de  ne  voir  toujours  dans  les  mo¬ 
llifications  de  1  indication  qu’un  retentissement  sur  la  fosse  cérébelleuse 
et  l’appareil  vestibulaire  par  l'intermédiaire  de  l’œdème  et  de  1  hyper¬ 
tension. 

Dans  cette  très  brève  communication  sur  un  sujet  aussi  vaste,  mon  but  a 
^té  :  1°  de  rappeler  quelques-uns  des  principaux  arguments  que  l’on  peut 
taire  valoir  en  faveur  de  l'existence  des  localisations  cérébelleuses  ;  les  faits 
anatomocliniques  qui  sont  utilisables  pour  cette  démonstration  sont  très 
•■arcs,  et  il  est  probable  qu’ils  le  resteront  ;  2“  de  faire  quelques  réserves 
'^is-à-vis  d'une  tendance  qui  irait  jusqu’à  enlever  définitivement  aux  lésions 
cervelet  toute  influence  sur  la  déviation  spontanée  de  l’index  et  l’absence 
déviation  provoquée.  Mon  opinion  n’est  d’ailleurs  pas  très  éloignée  de 
Celle  professée  par  M .  Hautant  qui  admet  que  le  réflexe  vestibule  spinal 
peut  subir  l’influence  cérébelleuse  ;  M.  Barré  (1)  reconnaît  également  que 
•es  troubl  es  cérébelleux  peuvent  modifier  l’épreuve  de  l’indication  dans  son 
expression. 

L’épreuve  de  l’index,  spontanée  ou  provoquée,  déjà  délicate  au  point 
vue  technique,  si  on  veut  se  mettre  à  l’abri  de  toutes  les  causes  d’erreur, 
devient  très  complexe,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  quand  on  passe  du 
à  l’interprétation.  Elle  ne  peut  se  dispenser  d’un  examen  complet, 

,  (■)  Etude  ri'ilique  sur  les  moyens  d’exploration  de  l’appareil  veslibulaire.  1I«  Congrès 
la  Soe.iètè  italienne  d’oto-neuro-opldalmologie  de  Home,  octobre  1920. 
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neurologique,  otologique,  oplitalmologique.  Elle  sera  prise  d’autant  plus 
en  considération  que  les  résultats  seront  constants  au  cours  de  plusieurs 
examens  et  (fu’elle  sera  escortée  d’autres  symptômes,  en  particulier  dn 
syndrome  céréhelleux,  s’il  s’agit  d’abcès  du  cervelet.  .le  ferai  remarquer 
en  passant  que  l’apparition  de  ce  syndrome  est  quelquefois  très  tardive  et 
dans  un  cas  personnel  où  il  existait  une  déviation  spontanée  des  membres 
du  côté  malade,  l'atteinte  du  cervelet  n’était  révélée  que  par  une  légère 
passivité.  La  discrétion  de  la  sémiologie  cérébelleuse  ne  doit  pas  sui-pren- 
dre,  pas  ])lus  ([u’on  n’est  surpris  de  ne  constater  c[u’u.n'e  faible  hyperexten- 
sibilité  des  muscles  ou  une,  surréilectivité  tendineuse  assez  localisée  au 
début  d’une  lésion  de  la  voie  |jyramidalc  à  évolution  progressive.  L'im¬ 
portance  qui  est  accordée  à  la  [)résence  d’autres  symptômes  réduit  prati- 
cpiement  la  valeur  diagtiosticpje  de  l’épreuve  de  l’indication,  et  à  ce  ]>oint 
de  vue  je  m’associe  à  la  manière  de  voir  du  rapporteur. 

A  propos  de  chacpie  cas,  ré[)rcuvc  de  l’indication  exige  une  discussion 
serrée  dans  laquelle  les  autres  symptômes  occupent  une  place  importante  ; 
mais  cette  considération  ne  s’applique-t-elle  pas  à  beaucoup  d’autres  élé¬ 
ments  de  la  sémiologie  nerveuse,  dont  la  valeur  ou  la  signification  n’est 
pas  la  même,  suivant  que  tel  ou  tel  autre  symptôme  est  présent. 

L’épreuve  de  l’indication  est  encore  à  l’étude,  et  au  point  de  vue  neurolo¬ 
gique  il  me  paraît  intéressant  de  ])oursuivre  ce  genre  de  recherches  non 
seulement  quand  on  se  trouve  en  ])résence  de  malades  que  l’on  croit 
atteints  d’une  alfcction  labyrinthicpic  ou  cérébelleuse,  mais  encore  de  toute 
aficction  siisceptilile  de  modifier  le  tonus  ;  de  ])ratiquer  l’épreuve  de 
l’indication  au  membre  inférieur  aussi  bien  qu’au  membre  supérieur, 
dans  chaque  segment  de  membre  ;  de  bien  spécifier  pour  cha(|ue  cas  la 
déviation  s])ontanée  et  l’absence  de  déviation  provoejuée  dans  les  divers 
segments. 

■ïn  cas  de  méningo-névrite  syphilitique  du  nerf  facial  et  du  nerf 

vestibulaire.  Remarques  sur  le  syndrome  facial  vestibulaire 

par  M.  ILvoui.  C.Missh;. 

Le  but  de  cette  communication  est  d’attirer  l’attention  sur  un  .syndrome 
paralyticpie  réunissant  le  nei'f  facial  et  le  nerf  vestibulaire,  sans  aucun 
trouble  cochléaii'e,  syndrome  dans  lecpiel  les  manifestations  vestibulaireS' 
ont  tantôt  une  symptomatologie  évidente  et  bruyante,  tantôt  au  contraire 
silencieuse,  de  telle  manière(|u’elles  peuvent  [)asserabsolument  inaj)erçues. 

Observation.  M"’®  Hec...,  40  ans.  Père  bien  |)ürtant.  Mère  paralysé 
depuis  l’age  de  quarante  ans.  Deux  enfants  mort  nés.  En  avril  1020,  P»' 
ra,lysie  faciale  |)éri|)héri((ue  droite,  survenue  brusquement,  sans  douleurs, 
surdité  ni  vertiges.  Le  'Wassermann  est  franchement  positif.  La  malade- 
est  soumise  au  traitement  spécifi([ue.  La  |)aralysie  disparaît,  laissant  un 
peu  de  contracture.  En  septembre  ]02(),  une  ponction  lombaire  est  faite  à 
i’Instilut  proi)hy3acti(|ue  et  donne  les  résultats  suivants  :  albumine 0,45, 
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lymphocytes  (5,2,  réaction  de  Vernes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  0 
(négative),  dans  le  sang  3(5  (intensité  moyenne). 

Nous  examinons  la  malade  eu  septembre  192(5.  Contraeture  légère  de 
1  hémiface  droite,  côté  delà  paralj'sic.  Audition  normale  des  deux  côtés 
avec  Weber  latéralisé  à  droite.  Pas  de  points  douloureux  trigémellaircs. 
Pas  de  Romherg.  Pas  de  nystagmus  spontané.  Marche  en  étoile  normale. 
Pas  de  signe  Hennebert. 

Epreuve  rotatoire  :  10  tours  en  20",  dans  les  deux  sens  nystagmus  de 
15  secondes. 

Epreuve  calorique  à  droite  :  100  cm.  23"  ;  grand  nj'stagmus,  vertige  intense, 
déviation  des  index. 

Epreuve  calori(|ue  à  gauche:  quelle  ([ue  soit  l’intensité  de  l'excitation. il 
^stimpo.ssible  d’obtenir  le  vertige  et  la  déviation  des  index.  Avec  45  cm.  150°, 
obtient  :  pas  de  vertige,  pas  de  déviation  des  index,  nystagmus  de  très 
faible  amplitude  de45  secondes. 

En  interrogeant  attentivement  la  malade,  on  apprend  que  depuis  3  ans 
éprouve  parfois  de  très  légères  sensations  vertigineuses. 

Le  syndrome  facial  vestibulaire  a  été  signalé  jusqu’à  présent  d'une  ma- 
•iière  tout  à  fait  exceptionnelle  :  5  fois  dans  le  zona,  2  fois  dans  la  syphilis, 
1  fois  dans  le  rhumatisme  ;  enfin  il  existe  deux  observations  d’une  étiolo- 
S'o  assez  obscure. 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  des  cas  dans  lesquels  la  paral^'sie  de  la 
paire  est  associée  à  une  paralysie  soit  de  la  totalité  du  nerf  auditif, 
^oit  de  la  branche  cochléaire.  Il  apparaît  ainsi  que  le  nerf  facial,  en  raison 
^''(déminent  de  ses  rapports  anatomiques,  subit  en  maintes  circonstances 
0  même  sort  que  le  nerf  auditif.  Mais  comment  expliquer  l’intégrité  de  la 
•■anche  cochléaire.  Le  problème  qui  se  pose  varie  suivant  les  circons- 
fanees  étiologiques.  Dans  le  zona  l’hypothèse  lapins  vraisemblable  est 
([ui  s’appuie  sur  la  théorie  ganglionnaire  :  atteinte  primitive  et  con- 
*^pmitante  du  ganglion  géniculé  et  du  ganglion  de  Scarpa.  C’est  cette  théo- 
’’'o  qui  est  adoptée  dans  la  thèse  récente  de  Andrieu  faite  sous  l'inspira- 
f'on  de  Hantant.  Ktdans  ce  cas  il  n’y  a  aucune  dilliculté  à  concevoir  l’inté- 
^^‘lé  du  nerf  cochléaire.  Mais  dans  le  cas  de  syphilis,  le  problème  est  tout 
nièrent.  Nous  savons  depuis  les  travaux  de  Ramadier  que  les  lésions 
•ssoeiées  delà  VIII°  paire  relèvent  d’une  mèningo-névritc.  Jacques  Du- 
•"••nd  admet  cependant  la  possibilité  de  lésions  nucléaires.  Dans  les  faits 
^••®nous  avons  en  vue,  il  ne  peut  s’agir  (|ue  de  méningo-névrite,  et  nous  en 
^yoiis  la  preuve  dans  l’observation  que  nous  ]Hiblions.  Toutefois  il  estdifli- 
d’expli(|ucr]’intégrité  de  la  branche  cochléaire.  On  ne  peut  invoquer 
"^•nne  disposition  anatomicpie  spéciale,  ni  une  fragilité  particulière  du 
vestibulaire,  puisc|ue  l’association  facial -cochléaire  existe  également. 
J  Ont  ce  (|ue  l’on  peut  dire,  c’est  (|uc  l’on  retrouve  ici  ce  caractère  parccl- 
“'•■c  qui  est  un  des  traits  particuliers  des  paralysies  syphilitiques  oculo- 
•••otrices. 

La  rareté  des  observations  actuellement  réunies  ne  permet  pas  de  dire 
existe  des  types  clinicpies  en  rapport  avec  les  diverses  infections  eau- 
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sales.  La  paralj'sie  faciale  se  présente  coinineune  paralysie  banale  du  typ® 
a  frigore.  Quant  à  la  paralysie  vestibulaire,  elle  peut  revêtir  des  aspects 
variés  :  en  particulier  on  peut  observer  ici  ces  réactions  qui  ont  été  dé¬ 
crites  sous  le  nom  de  réactions  paradoxales,  et  qui  consistent  en  une  abo¬ 
lition  des  réactions  vestibulaires  pour  un  seul  mode  d’examen,  calorique 
ou  rotatoire,  l’autre  mode  étant  intact.  C’est  ainsi  ([ue  nous  avons  publié 
une  observation  imputable  à  la  syphilis,  dans  laquelle  les  réactions  calo¬ 
riques  étaient  normales,  alors  que  les  réactions  rotatoires  étaient  abolies. 

Mais  il  est  un  point  sur  lequel  il  est  nécessaire  d’attirer  l’attention  :  le* 
troubles  vestibulaires  peuvent  se  manifester  d’une  façon  bruyante,  par  des 
vomissements  et  des  vertiges.  Et  dans  ce  cas  la  participation  du  labyrin¬ 
the  postérieur  ne  saurait  passer  inaperçue.  C’est  ce  qui  se  produit  dans  le 
zona.  Dans  d’autres  cas,  et  peut-être  est-ce  plus  spécialement  le  fai* 
de  la  syphilis,  il  arrive  que  les  lésions  vestibulaires  s'installent  de  la  façon 
la  plus  discrète  et  la  plus  silencieuse-  Aucun  signe  n’attire  l’attention  di* 
côté  du  labyrinthe  postérieur:  pas  de  vertiges,  pas  de  déséquilibre,  pa® 
de  nystagmus  spontané.  Comme  d'autre  part  le  propre  du  syndrome  qU® 
nous  étudions  est  de  respecter  le  labyrinthe  antérieur,  donedene  s’accom¬ 
pagner  d’aucune  surdité,  ni  de  bourdonnements  d’oreille,  laparalysieveS" 
tibulaire  passera  fatalement  inaperçue,  si  l’on  n’est  averti  de  ces  faits. 

Il  résulte  de  la  connaissance  du  syndrome  facial  vestibulaire,  et  aussi 
de  cette  particularité  des  paralysies  vestibulaires  de  pouvoir  être  absolu¬ 
ment  latentes,  qu’il  ne  faut  pas  attendre  pour  explorer  l’appareil  vestibu¬ 
laire  d’y  être  invité  par  les  déclarations  des  malades  .se  plaignant  de  ver¬ 
tiges  ou  d'instabilité.  La  seule  présence  d’une  paralysie  faciale  du  type 
frigore  permet  de  soupçonner  a  priori  la  possibilité  d’une  participatio® 
vestibulaire.  C’est  pourquoi  nous  nous  sommes  cru  autorisé  à  formule*' 
cette  règle  :  l'examen  des  fonctions  vestibulaires  doit  être  pratiqué  systé¬ 
matiquement  dans  tous  les  cas  de  paralysie  faciale  a  frigore.  C’est  à  cett® 
condition  que  l’on  pourra  mettre  en  évidence  ce  type  clinique  facial  vesl*' 
bulaire  dont  la  connaissance  est  aussi  intéressante  pour  l’otologiste  qu® 
pour  le  neurologiste. 


Sur  une  variété  de  nystagmus  dissocié,  observé  dans  la  scléroS® 
en  plaques  par  A.  Radovici  et  A.  S.wm.ksco. 

Il  y  a  plus  d’un  an,  nous  avons  observé  et  démontré  dans  la  clinique  de* 
maladies  du  système  nerveux  de  l’hôpital  Colentina  (prof.  G.  Marinesco)’ 
chez  un  malade  présentant  au  complet  les  signes  de  la  sclérose  en  plaq®®* 
de  type  (Charcot,  les  troubles  suivants  de  la  motilité  des  globes  oculaire®' 
Le  malade  présentait  en  dehors  d’un  léger  ptosis  de  la  paupière  supérieur® 
gauche,  d’une  parésie  des  mouvements  d’ascension  et  de  convergence  d®* 
globes  oculaires,  un  nystagmus  spontané  horizontal  et  parfois  vertical,  a'®® 
très  petites  oscillations.  Mais  un  phénomène  apparaissait  chez  ce  mala 
lorsqu’on  le  faisait  regardera  droite  ou  à  gauche  pour  mettre  les 
dans  les  positions  extrêmes.  En  effet,  tandis  que  par  exemple  dans 
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regard  à  gauche,  l’œil  gauche  arrivant  dans  l’angle  externe  de  la  fente  pal¬ 
pébrale  était  animé  de  grandes  oscillations  nystagmiques,  l’œil  droit  res¬ 
tait  dans  la  position  médiane,  gardant  une  immobilité  presque  complète. 
Le  même  phénomène  se  produisait  inversement  dans  le  regard  latéral 
droit,  c’est-à-dire  que  l’œil  droit  arrivant  au  coin  se  mettait  à  osciller  am¬ 
plement,  tandis  que  l’œil  gauche  restait  presque  immobile  surplace,  dans 


®  position  médiane.  Ce  phénomène  répété  plusieurs  fois  consécutivement 
ornait  un  roulement  des  yeux  bizarre  et  en  même  temps  amusant  comme 
***’  jeu  mécanique. 

Récemment  nous  avons  retrouvé  le  même  signe  du  nystagmus  dissocié 
*^hez  une  malade  que  nous  avons  observée  à  l’Institut  clinico-médical  B, 
hôpital  Filantropia.  (Prof.  D.  Daniélopolu). 


OasEnvATioN.  —  Ana  P...,  âgée  do  38  ans,  trébuche  depuis  1919.  Elle  perdait  par¬ 
ais  son  équilibre.  Son  état  reste  stationnaire  jusqu'en  1924.  A  cette  date  elle  ressentit 
6s  fourmillenienls  (d  des  tremblements  du  côté  du  membre  inférieur  gauche  et  la 
8rche  devient  de  plus  en  plus  dilTlcilc. 

Bien  d’intéressant  dans  ses  antécédents  hérédo-collatéraux. 
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Uiuis  sus  anLccôduiiLs  poi’suiinuls  on  note  une  oliLo  moy(!nnc  suppurùo  bilatérale  qui 
persiste  jusqu’à  préscml.  Elle  n’a  pas  eu  do  grossesses  ni  d’avortements. 

A  son  entrée  un  constate  une  légère  asymétrie  faciale.  La  parole  est  traînante.  Elle 
rit  assez  facilement  et  est  toujours  de  bonne  humeur.  L’adduction  des  globes  oculaires 
est  réduite  ;  pas  do  ny.stagmus  spontané.  Dans  la  position  extrême  do. latéralité  on  voit 
un  nystagmu.s  horizontal  monoculaire.  Les  pupilles,  égales,  réagissent  à  la  lumière  et  à 
l’accommodation. 

La  motilité  volontain^  est  conservée  pour  les  4  membres.  La  force  dynamométrique  : 
droite  =  18,  g.  —  15.  La  force  segmentaire  esliin  peu  réduit(!  aux mimdjros  inférieurs 
et  supérieurs  du  côté  gauche. 

Léger  tremblement  intentionnel.  La  malade  no  peut  pas  exécuter  correctement  l'é' 
preuve  do  l’index  et  celle  du  talon  du  côté  gauche. 

A  son  entrée  dans  le  service  on  constate  que  le  réflexe  achilléen  du  côté  gaucho  est 
exagéré,  le,  réflexe  rotulien  du  môme  côté  est  exagéré  et  polycinétique.  Pas  do  clonus 
du  pied  ni  de  la  rotule.  L(!s  réflexes  cutanés  abdominaux  moyens  et  inférieurs  sont 
abolis.  L(!  réflexe  palmo-mentonnier  se  produit  dos  deux  côtés.  Signe  de  nabinski 
bilatéral. 

La  malade  accuse  des  paresthésies  ilu  côté  gauclui  du  corps  et  dans  les  membres 
du  même,  côté  ;  d(!  mêiiK!  dans  le  membre  inférieur  droit. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  les  réactions  do  Uordet-Wasserrnann  et  Nonno- 
Apedt  sont  négatives  ;  2  lymphocytes  par  division  do  la  cellule  do  Nagcotle. 

L’acuité  visuelle  :  OD  =  2/3,OG  =  1  .Par  l’oxmaen  du  fond  de  l’œil  on  constate 
à  droite,  une  pupille  décolorée. 

Celle  malade,  alleinle  iiuliibilablement  d’une  sclérose  en  pla(|ues,  pré' 
seule  le  même  phénomène,  décrit  plus  haut,  du  nyslagmus  dissocié  (voyez 
lig.  1  cl  2). 

Il  n’est  pas  facile,  en  se  basant  seulement  sur  2  cas,  de  dire  s’il  s’agd 
d’uti  signe  caractéristiciue  de  la  sclérose  en  pla([ues.  Défait,  nous  ii’avons 
jamais  observé  une  telle  forme  de  nystagmu.s  dans  aucune  alfectiob 
névraxiale  ou  Iabyrinthi(|ue,  accompagnée  habituellement  de  nyslagmiis- 

Nous  pensons  ([ue  l’apparition  du  nystagmus  dissocié  est  l’expression 
d’une  double  lésion,  intéressant  d’une  part  la  voie  centripète  du  réllexe 
veslibulo-oculo-moteur,  d’autre  jiarl  la  voie  d’association  ou  le  centre 
la  lonclion  de  convergence  des  globes  oculaires.  Les  deux  malades  présen* 
lent  en  effet,  en  même  temps,  nystagmus  et  paralysie  de  la  convergence deS 
yeux. 

(Travail  de  l'Inslilut  Clinico-Médical  H.  Hôpital  Filantropia,  Prof- 
D.VNuh.oeoi.r.) 


La  signification  de  l’épreuve  de  la  marche  Babinski-Weil  et 
valeur  de  l’exûtation  électrique  unilatérale  du  labyrinthe  pn'’ 

M.Pikuo.n. 

Fn  matière  d'inter|)rétation  clini(|ue,  c’est  pour  les  troubles  d’origin® 
labyrinthi(|ue  (|ue  les  données  pliysiologicpies  ont  peut-être  l'importance 
la  i)lus  grande.  Car  il  s'agit  d’un  fonctionnement  extraordinairement  coni' 

j)lexe  où  rexpérimentation  line  seule  apporte  ([uel(|ue  clarté  ;  avec  cette 
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chance  que  les  réactoins  objectives  permettent  chez  l’a 
tous  les  renseignements  utiles. 

C’està la  lumière  deccs  données  pbysiologitpies  (|uc  j’ai  tenté,  pendant 
lu  guerre,  d’interpréter  chez  des  commotionnés  ettraumatisés  crâniens,  les 
Signes  fournis  parles  épreuves  labyrinthiques,  systématiquement  employées 
(dans  plus  de  bOO  cas).  J’ai  publié  les  résultats  et  mes  investigations  à  la 
Société  de  Hiologie  (  1)  et,  en  raison  de  l’époque,  ceux  ci  ont  passé  un  peu 
inaperçus. 

Je  rappellerai  donc  ici  deux  données  qui  me  paraissent  mériter  (|u’on 
y  insiste. 

,  I.  En  premier  lieu  les  troubles  de  la  marche  dans  les  épreuves  de  Babinski- 
^eill  (le  malade  faisant  les  yeux  fermés  (lucbiues  jias  en  avant  et  (|uelques 
pus  en  arrière)  fournissent  des  résultats  qui  dépendent  de  deux  catégories 
de  perturbations. 

La  première  perturbation  est  l’hypotonie  des  muscles  extenseurs  du 
nienibre  inférieur  du  côté  où  se  manifeste  une  insullisance  fonctionnelle  du 
labyrinthe  :  elle  se  traduit  par  un  mouvement  de  manège  chez  les  animaux, 
et  Se  traduirait  de  la  même  manière  par  une  rotation  continue  du  côté 
l'ypotoniquc  chez  l’homme  marchant  les  yeux  fermés.  Dans  la  marche 
^'vant-arrière,  ilya  latéralisation,  avec  déviation  circulaire  à  l’aller,  dévia¬ 
tion  circulaire  de  rayon  plus  |)etit  au  retour  et  déplacement  s’accentuant 
eha(|ue  fois  du  même  côté. 

La  seconde  perturbation  est  l’existence,  les  yeux  fermés,  d’une  légci-e 
déviation  céphalique  (par  désé([uilibre,  d’origine  labju'intbique  en  général 
des  centres  céphalogyres) .  En  marchant  droit,  le  sujet  va  dans  la  direc¬ 
tion  perpendiculaire  au  plan  céphalique  et  tourne  réellement  en  cercle, 
précédemment  dans  le  sens  de  sa  déviation,  mais  cpiand  il  revient 
arrière  la  rotation  se  fait  cette  fois  nécessairement  en  sens  inverse,  et 
i  On  a  ce  ([u’on  appelle  la  marche  en  étoile. 

J’ai  vérifié  dans  tous  les  cas  de  marche  en  étoile  cette  déviation,  comme 
i'ypotonie  des  extenseurs  dans  tous  les  cas  de  latéralisation,  (juand  les 
perturbations  existent,  les  troubles  de  la  marche  sont  un  peu  plus 
'^“oiplicpiés,  mais  on  retrouve  très  bien  les  mécanismes  fondamentaux, 
P*'!'  exemple  clans  le  type  de  marche  en  rayons  de  roue. 

L.  J’ai  indiqué  que  l’on  devait,  pour  tirer  parti  de  l’épreuve  d’excitation 
*^^ootriqu»  de  Babinski,  procéder  à  l’excitation  unilatérale  des  labyrinthes 
nioniré  quel  parti  on  pouvait  tirer  en  neurologie  de  cette  méthode,  qui 
®  été  adoptée  d’après  mes  indications  dans  des  recherches  faites  en  Italie  par 
^einelli. 

.  En  employanl  une  électrode  mastoïdienne  et  une  électrode  frontale,  on 
^étorroge  les  canaux  vertico-latéraux  (avec sens  ampullipète,  ou  ampullilugc 


J,  (B  II.  PiÉHON.  Dos  réfloxos  labyrinthiques  provoqués  par  l’oxcitation  unilatérale, 
(jp  ®  t'érioxos  toniques  relevant  (lu  fonctionnement  normal  ou  (le  l’excitation  bilatéral(i 
tn®.  *®l)yrinthes.  De  l’interprétation  des  troubles  labyrinthiques  dans  la  réflectivité 
dans  la  station  et  dans  la  marche.  C.  li.  Société  de  Hiologie,  1918,  p.  540-544, 
.^0-550  et  6G1-G75.  Los  fondements  de  la  sémiolocie  labyrinthique.  Presse  médicale, 
août  1918. 
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du  courant  donnant  l'inclination  d’un  côté  ou  de  l’autre),  et  c’est  l’épreuve 
la  plus  précise  et  la  plus  utile  ;  avec  une  électrode  rétro-masto'idienne  et 
l’autre  sur  l  arcade  zygomatique,  on  excite  électivement  les  canaux  ver- 
tico-sagittaux,  fournissant  des  réflexes  de  nutation  ;  enfin,  mais  plus  diffi¬ 
cilement,  avec  une  électrode  sur  le  tragus  et  une  sur  la  nuque  on  excite  les 
canaux  horizontaux. 

Je  renvoie,  pour  les  indications  séméiologi(|uesà  tircrdecette  excitation, 
à  mes  travaux  suscités  dont  j’ai  seulement  voulu  rappeler  l’existence. 

Recherches  sur  la  technique  du  vertige  voltaïque,  inclination  et 
rotation  par  G.  A.  "Weill. 

L’étude  des  réactions  vestibulaires  montre  qu’il  existe  nombre  de  faits 
encore  imprécis  dans  la  symptomatologie  et  la  pathologie  du  vertige. 

En  partie,  ces  hésitations  tiennent  à  ce  que  chacun  a  sa  méthode  d’exa¬ 
men  souvent  difficile  à  comparer  avec  celle  du  voisin.  C’est  ce  qui  nous 
engage  à  vous  présenter  la  technique  que  nous  employons  actuellement 
pour  la  recherche  du  vertige  voltaïque. 

L'inslriimenlalioii. 

Il  est  nécessaire  de  posséder  un  rhéostat  progressif  dont  on  puisse  à 
chaque  instant  modifier  le  débit,  il  faut  aussi  pouvoir  faire  la  lecture  du 
milliampèremètre  sans  quitter  des  yeux  le  malade. 

C’est  pourquoi  nous  avons  adopté  un  rhéostat  à  pédale  et  un  tableau 
léger  se  fixant  sur  la  poitrine  du  sujet  examiné.  Gardant  ainsi  les  deux 
mains  libres,  l’observateur  peut  atteindre  une  grande  précision  (Walter 
constructeur).  Le  r/iéos/«/ (fig.  1  ):  c’est  une  résistance  liquide  ;  dans  un 
bac  léger  rempli  d’eau  est  disposée  une  série  de  tubes  verticaux  en  verre- 
Ce  bac  est  soulevé  par  une  pédale.  Ce  mouvement  immerge  plus  ou  moins 
dans  les  tubes  les  pôles  représentés  par  des  fils  de  plomb  de  différentes 
longueurs.  En  variant  le  diamètre  ou  le  nombre  des  tubes,  en  augmentant 
ou  diminuant  la  résistance  du  li(|uide  (eau  distillée, eauacidulée)onadapte 
le  débit  du  rhéostat  à  la  source  électrique  utilisée  (1). 

Le  tableau  (fig.  2)  :  il  comprend  le  milliampèremètre  gradué  de  0  à  l5 
et  trois  bornes  de  départ.  Celle  du  milieu  est  destinée  à  l’électrode  dite 
indifférente,  phupie  ((ui  sera  placée  sur  la  ligne  médiane  du  corps  (M).  Les 
deux  bornes  latérales  sont  réunies  à  des  tampons  de  3  cmcf.  destinés  à 
être  appliqués  au-dessus  de  l’articulation  temporo-maxillaire  du  devant 
du  tragus  (OG  OD;.  Chaque  borne,  par  une  manette  peut  être  réunie  aU 
pôle  +  au  pôle  —  ou  à  un  plot  sans  connexion. 

Ainsi  toutes  les  combinaisons  sont  réalisables  :  unipolaire,  bipolaire, 
unipolaire  divisé  (application  analogue  à  celle  décrite  par  Albert  Char¬ 
pentier  sous  le  nom  de  balance  faradique). 
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La  technique. 

Nos  préférences,  celles  de  M.  Babinski  et  de  ses  élèves,  ont  toujours 
pour  l’application  des  tampons  auriculaires  tenus  à  la  main. 

Après  avoir  pratiqué  le  displositif  aulostatique  que  nous  avons  décrit 


^'^li’efois  (jugulaire  élastique),  nous  préférons  les  tantpons  parce  que  la  tête 
malade  soutenue  de  part  et  d’autre  aura  moins  d’instabilité  et  moins  de 
•mance  à  présenter  des  mouvements  désordonnés. 

^ussi,  même  pour  la  recherche  en  unipolaire  nous  maintenons  un  tam- 
au-devant  de  chaque  oreille,  l’une  de  ces  électrodes  restant  sans 


lülG 


nÛVNION  NEVIiOLOGIQVE  IM'EIiSA  TlOIS’A  l.E 


connexion.  C’esl  ce  ([ue  nous  appelons  le  procédr  des  trois  électrodes. 

La  i)osition  à  donner  au  malade  a  une  jurande  importance. 

Le  même  sujet  bien  campé,  les  yeux  ouverts  n’aura  d’inclination  ([u’avec 
5  àüM.  A.  ;  tandis  (|uc  les  yeux  fermés  un  pied  devant  l’autre,  il  perdra 
déjà  l’équilibre  avec  moins  d’I  M.  A.  11  convient  d’adopter  une  attitude 
type,  et  s'il  n’est  pas  possible  de  l’utiliser,  de  spécifier  dans  (|uelle  position 
du  malade  la  recherebea  été  praticpiée. 

La  |)osition  (|ui  nous  a  semblé  la  meilleure,  c’est  l’attitude  debout,  le» 
pieds  joints  de  la  pointe  au  talon  les  yeux  fermés.  . 


Les  résultats. 


Dans  ces  conditions,  l’inclination  doit  se  ])i'oduircavec  moins  de  d  M.  A  i 
plus  facilement  en  bipolaire  ([u'en  unipolaire. 

(>)mme  nous  l’avons  dit  ailleurs,  l'es  intensités  nécessaires  à  l'inclination 
ou  au  nystaffimis  sont  sensiblement  les  mêmes. 

Si  l'on  recherche  le  seuil  du  nystaf;mus  en  diminuant  l’intensité  jusqu  a 
la  disparition  des  secousses  oculaires,  on  arrive  même  à  noter  des cbiffi'OS 
plus  faibles  pour  le  nysta^nuis  ([ue  ])our  l’inclination. 

La  rccberclie  du  vertige  volta'i(|ue  avec  le  dispositif  unipolaire,  nous  » 
permis  de  constater  les  faits  suivants  : 

1“  La  cathode  est  le  [)ôle  le  j)lus  actif;  c’est  ce  (pie  les  expériences  on* 
ginales  de  liabinski  sur  le  pigeon  avaient  déjà  montré  en  1901 . 

2"  A  l’état  normal,  la  cathode  provocpic généralement  vers  le  côté  opposa 
à  son  a|)i)lication,  une  inclination  pure,  c’est-à-dire  sans  rotation  ;  la  tête 


fuit  le  pôle  négatif. 

d”  L’anode  provoque  le  [)lus  souvent  une  rotation  |)ure  ou  associée  à  une 
inclination  ;  ces  deux  mouvements  étant  dirigés  vers  le  côté  d’application 
de  l’anode  ;  la  tête  est  attirée  par  le  pôle  positif.  Babinski  en  19()d  indiquai^ 
l’inqiortancede  ce  mouvement  de  rotation  obtenu  à  cette  éjiixpie  (larl’aF 
lilication  bipolaire  du  courant  galvanique.  Nous  pensons  avec  lui  qn*^ 
mérite  d'étre  recberebé  systémati(|uement. 

(kmiplétons  ces  d  jiropositions  ])ar  la  notion  connue  de  la  sensibili^® 
plus  grande  ou  de  l’excitabilité  plus  facile  du  canal  semi-circulaire cxlernOi 
situé  dans  le  plan  de  rotation  de  la  tête,  et  voyons  si  nous  ne  pouvons 
mieux  couqirendre  ces  deux  [ibénoménes  volta'icpies  :  l’inclination  et 
rotation. 

L'inclination  serait  l’ell'et  d’une  réaction  totale  du  labyrinthe  :  lacathodS’ 
jiôle  le  ])lus  actif,  produirait  cet  ell’et  massif,  (^est  possible,  car  le  labj" 
rintbe  acousticpie  lui  aussi,  même  à  l’état  normal,  peut  être  excité  pa*' 
cathode,  d’où  production  d’acoupbénes  au  pôle  négatif. 

La  rotation  serait  le  produit  d’une  action  plus  suiierficielle,  excitantsur' 
tout  le  canal  semi  circulaire  externe  le  jilus  accessible  et  aussi  le  plus  sef 
sible. 

Le  pôle  iiosilifaiirait  cet  elfct  en  (pielque  sorte  atténué  ou  sélectif  sù'’ 
cette  portion  du  vestibule. 

Dans  l’application  bipolaire,  si  les  deux  électrodes  sont  symétriques  at* 
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point  d’élection,  la  cathode  l’emportera  sur  l’anode,  d’où  inclination.  Si  les 
tampons  sont  asymétriques,  l’anode  restant  au  point  d’élection,  la  cathode 
a  en  éloignant,  l’action  de  l’anode  pourra  prédominer,  d’où  rotation. 
Et  encore  mieux  dans  l’application  unipolaire  la  cathode  étant  très  éloi¬ 
gnée  de  l’oreille,  c’est  le  plus  souvent  une  rotation  pure  que  produit  l’anode. 

Dans  certains  cas,  à  l’état  pathologique,  l'anomalie  du  vertige  voltaïque 
peut  être  caractérisée  soit  par  une  inclination  et  une  rotation  unilatérales, 
■Sort  par  une  inclination  d’un  côté  et  une  rotation  du  côté  opposé. 

Le  fait  que  l'altération  pathologique  intéresse  une  partie  seulement  du 
'Vestibule  ou  sa  totalité,  ne  pourrait-il  pas  expliquer  ces  différentes  ano¬ 
malies  du  vertige  voltaïque  en  tenant  compte  de  l’effet  distinct  d’inclination 
de  rotation  propre  à  chaque  pôle  ?  A  propos  du  ny.stagmus  galvanique, 
Bons  ferons  observer  que  dans  bien  des  cas  il  y  a  parallèlement  disparition 
affaiblissement  de  ce  réflexe  et  du  réflexe  nystagmique  par  rotation  ou 
®fiet  calorique.  Si  cette  concordance  n’est  pas  constante,  cela  n’a  rien  de 
surprenant  ;  ne  voyons-nous  pas  le  nystagmus  giratoire  persister  alors 
ffue  le  calorique  est  aboli  ou  inversement  ? 

En  résumé.  Dans  la  réaction  galvanique  il  est  nécessaire  de  noter  l’inc/z- 
uaïïon,  la  rotation  et  le  nystagmus.  La  notion  de  résistance  et  par  conséquent 
mesure  de  l’intensité  employée  à  une  grande  importance  autant  que  la 
'Constatation  d’un  vertige  unilatéral  ou  à  prédominance  unilatérale.  Nous 
l*cnsons  donc  que  les  facilités  que  nous  donne  une  meilleure  technique 
permettront  de  tirer  parti  plus  complètement  de  l'épreuve  galvanique. 


Ghronaxie  normale  du  nerî  vestibulaire  de  l’homme 

par  Georges  Bourguignon  et  Renée  Diî.jean. 

Depuis  que  les  travaux  de  Hoorweg  et  de  Weiss  ont  démontré  défiiii- 
^'Vement  que  la  loi  de  Duhois-Roymond  est  fausse  et  que  l’excitation  est 
‘me  à  une  relation  entre. l’intensité  et  le  temps  de  passage  du  courant,  et 
ceux  de  Lapicque  en  physiologie  animale  et  de  l'un  de  nous  en 
Physiologie  et  pathologie  humaines  ont  substitué  à  la  mesure  de  l’exci- 
*3hilit(i  en  intensité  une  mesure  d’excitabilité  en  temps  de  passage  du 
Courant,  que  L.  Lapicque  a  appelée  «  Ghronaxie  »,  il  est  admis  par  tous 
physiologistes  ([ue  la  seule  mesure  d'un  seuil  galvanique  n’a  aucune 
®®Pèce  de  valeur.  11  était  donc  très  important  de  reprendre  l’étude  du 
Vertige  voltaïque  en  substituant  à  la  mesure  du  seuil  galvanique,  essen- 
Lellernent  contingente  et  variable  avec  les  conditions  de  l’expérience,  la 
“Mesure,  de  la  «  Ghronaxie  »  qui  est  essentiellement  indépendante  des 
Conditions  expérimentales  et  ne  varie  qu’avec  l’excitabilité. 

E  est  ce  que  nous  nous  sommes  proposé  de  faire  et  nous  vous  appor- 
ons  aujourd’hui  le  résultat  de  nos  recherches  sur  la  chronaxie  du  nerf 
Vestibulaire  à  l’état  normal. 

I.  —  Technique. 

®)  Principe  général.  —  La  «Ghronaxie  »,  (|ui  caractérise  l’excitabilité,  est 
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le  temps  de  passage  du  courant  qui  donne  le  seuil  avec  une  intensité  dou¬ 
ble  de  celle  qui  donne  le  seuil  avec  une  fermeliire  brusque  de  couranl  eonii' 
nu.  L’intensité  ([ui  donne  le  seuil  avec  le  courant  continu  et  (|ui  sert  de 
base  à  la  mesure  de  la  Chronaxie  a  reçu  de  L.  Lapic(|ue  le  nom  de  «  RhéO' 
base  ». 

Or,  dans  la  recherche  classique  du  vertige  voltaïque,  on  cherche  I® 
seuil  avec  un  courant  dont  l’intensité  augmente  progressivement.  Outre 
que  cette  manière  de  faire  ne  permet  pas  une  très  grande  précision  dans 
la  mesure  du  seuil,  elle  ne  permet  en  aucune  façon  de  déterminer  1® 
Rheobase  qui  est  le  seuil  pour  une  fermeture  brusque  de  courant 
continu. 

Nous  avons  donc  dû  modifier  la  technique  et  rechercher  si  on  pouv®'* 
obtenir  un  seuil  net  avec  une  fermeture  brusque.  L’expérience  nous® 
montré  que,  cherché  ainsi,  le  seuil  du  vertige  voltaï(|ue  est  d’une  préci' 
s'on  remarquable  et,  sur  un  sujet  normal,  rigoureusement  égal  pour  1®* 
deux  côtés,  dans  la  méthode  bipolaire  hiauriculaire. 

h)  Dispositif  expérimeutal.  — Le  sujet  est  introduit  dans  le  circuit  pr®' 
posé  par  l’un  de  nous  pour  la  mesure  de  la  Chronaxie  chez  l’Homme  (D 
de  manière  à  avoir  un  circuit  de  résistance  stable  et  constante  à  10  % 
près,  quelle  que  soit  la  résistance  du  sujet  en  expérience. 

Nous  avons  employé  tantôt  la  méthode  bipolaire  hiauriculaire,  tantôt  1® 
méthode  monopolaire  monoauriculaire  :  dans  ce  dernier  cas,  la  grand® 
électrode  est  placée  tantôt  sur  la  poitrine,  tantôt  à  la  nuque  sur  l’intersti®® 
occipito-vertéhral.  Les  électrodes  auriculaires  étaient  placées  tantôt  devan* 
le  tragus,  tantôt  dans  le  conduit  auditif  externe. 

Nous  avons  systématiquement  laissé  de  côté  la  méthode  monopolaif® 
hiauriculaire,  qui,  soumettant  simultanément  les  deux  labyrinthes  à  1'®®' 
tion  symétrique  du  même  pôle  nous  paraissait  riscpier  d’embrouiller  1®^ 
choses  en  supprimant  l’action  unilatérale.  Il  pourra  être  intéressant  d® 
faire  quelques  mesures  dans  ces  conditions.  Il  aurait  été  certainement  ffl®®' 
vais  de  se  servir  de  cette  méthode  avant  d’avoir  étudié  celles  qui  agisse®* 
forcément  unilatéralement. 

Nous  avons  pris  comme  témoin  de  l’excitation  l’inclinaison  de  1® 
vers  l’épaule  du  côté  où  se  trouve  le  pôle  instrumental  positif.  Ave®  ** 
fermeture  hrus(|ue,  comme  avec  les  décharges  de  condensateurs,  le  se®* 
de  cette  inclinaison  est  d’une  netteté  et  d’une  précision  rcmarquabl®®’ 
Par  contre,  nous  n’avons  pas  pu,  jusqu’ici,  obtenir  le  nystagmus  dans  c®® 
conditions.  Toutes  nos  mesures  se  rapportent  donc  au  seuil  du  mouV®' 
ment  d’inclinaison  de  la  tète.  Au  seuil,  dans  ces  conditions,  nous  n’avo®* 
pas  observé  jusqu’ici  la  rotation  qui  s’ajoute  souvent  à  l’inclinaison 
la  tète  avec  des  courants  plus  forts. 

La  détermination  d’une  chronaxie  demandant  un  nombre  d’excitatio®^ 
assez  grand,  nous  avons  mis  notre  sujet  dans  la  position  assise,  sans 

(1)  G.  Hourgcignon.  La  chrona.iic  chez  Vhdmme,  1  vol.  Masson,  1923,  pages  79  ®* 
suivantes. 
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dos  s’appuie  à  un  dossier,  les  bras  pendant  le  long  du  corps,  le  regard 
dirigé  en  avant  et  au  loin.  Les  électrodes  ne  sont  pas  tenues  à  la  main, 
*®ais  fixées  par  un  casque  à  ressort  ou  par  des  liens  de  caoutchouc  très 
couple.  Ce  sont  les  électrodes  impolarisables  à  l’argent  et  chlorure  d’ar¬ 
gent  réalisés  par  l’un  de  nous,  sur  le  principe  des  électrodes  de  d’Arson- 
'''el-Lapicque,  pour  ses  recherches  sur  la  Chronaxie  de  l’Homme’. 

Mode  d’action  des  pôles.  —  Dans  la  méthode  bipolaire  hiauriculaire, 
^inclinaison  a  toujours  lieu  du  côté  du  pôle  positif,  comme  on  le  voit. 
*inns  la  méthode  classique  de  recherche  du  vertige  volta’iiiue. 

Dans  la  méthode  monopolaire  monoauriculaire,  l’inclinaison  a  lieu  du 
côté  de  l’électrode  auriculaire  quand  elle  est  positive,  et  du  côté  opposé 
'inand  l’électrode  auriculaire  est  négative. 

Ce  fait  prouve  qu’il  n’y  a  ])as  de  méthode  monoauriculaire,  mais  seule- 
*®cnt  une  méthode  hiauriculaire,  qu'il  y  ait  deux  ou  seulement  une  élec¬ 
trode  auriculaire. 

Comment  interpréter  l’action  des  pôles? 

A  la  suite  des  recherches  de  Cardot  et  de  Laugier  sur  l’animal,  l’un  de 
®ous  a  démontré  sur  l’homme  (1)  qu’il  n’y  a  jamais  d’excitation  parle  pôle 
positif  à  la  fermeture,  et  cpie  les  excitations  d’apparence  positives,  sont, 
réalité,  des  excitations  par  un  pôle  négatif,  dit  «  virtuel  »  ou  «  physio- 
*^^gique  ï,  produit  dans  la  profondeur  à  distance  de  l’électrode.  Erb 
ailleurs,  le  créateur  de  la  réaction  de  dégénérescence,  interprète  les  faits 
®  la  môme  manière,  hein  que,  parune  erreur  qui  se  perpétue,  on  enseigne  le 
Contraire.  Il  suffit  de  lire  son  chapitre  physiologique  sur  la  loi  polaire  (2) 
pour  s’en  convaincre.  Il  démontre  (|ue  sous  l’électrode  instrumentale  se 
‘P^nie  une  électrode  physiologique  de  même  signe  qu’elle,  et,  à  une  petite 
istance,  une  électrode  de  signe  contraire.  Ces  faits  expliquent  que,  à 
®lat  normal  comme  à  l’état  pathologique,  on  n’excite  jamais  le  même  or- 
S^Oe  ou  la  même  région  d’un  organe  avec  le  pôle  instrumental  négatif  et 
le  pôle  instrumental  positif.il  n’y  a  donc  jamais  d’inversion  polaire 
sens  strict  du  mot,  mais  seulement  inversion  de  rapport  d’excitabilité 
®  deux  organes  ou  de  deux  régions  d’un  même  organe.  Pour  le  cas 
labyrinthe,  l’organe  excité  étant  profondément  situé  se  trouve  dans  une 
*®nede  polarisation  de  signe  contraire  à  celui  de  l’électrode  instrumen- 


Aussi,  appliquant  ces  notions  générales  au  cas  particulier  du  nerf  ves¬ 
tiaire,  l’un  de  nous  enseigne-t-il  dans  ses  leçons  et  conférences  depuis 


15 


.  tts  que,  dans  le  vertige  voltaïque,  on  produit  une  excitation  du  laby- 
^*tthe  situé  du  côté  de  l’électrode  instrumentale  positive  par  l’intermé- 
^'aire  d’une  électrode  physiologique  négative  située  à  une  certaine  distance 
®  I  électrode  positive.  Cette  interprétation  est  d’ailleurs  d’accord  avec  ce 
'lée  vient  de  dire  M.  Hautant  dans  son  beau  rapport,  qu’il  y  a  contraction 


2I  r’  ^0’J‘'Guignon.  7.0  chronaxie  chez  l'homme,  paços  34  et  suivantes. 

P®ees  7g°ci^77‘*‘'  Traduction  française  de  Rueff,  pages  72  à  74  et 
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musculaire  du  côté  du  labyrinthe  excité  :  l’inclinaison  de  la  tête  résulte  de 
la  contraction  des  muscles  du  cou  du  côté  où  se  trouve  l’électrode  positive' 

L’interprétation  (|ue  nous  donnons  a  été  adoptée  par  Barré  qui  vient  de 
la  rappeler  ici  même  et  l’a  explicitée  dans  son  rapport  au  congrès  de  1® 
Société  italienne  d’oto-neuro-ophtalmologie  d’octobre  1926.  Il  s’appuî® 
d’ailleurs  .sur  les  travaux  de  l’un  de  nous  dans  son  exposé  (1). 

La  méthode  monopolaire  monoauriculaire  apporte  une  preuve  indi' 

■  recte  de  cette  manière  de  voir.  Dans  un  sens  du  courant  la  tête  s’incline 
d’un  côté,  dans  l’autre  sens,  du  côté  opposé.  S’il  n’y  a  qu’une  électrode 
instrumentale  auriculaire,  il  y  a  bien  deux  électrodes  physiologiques  de 
signe  contraire  et  c’est  toujours  du  côté  de  l’électrode  physiologique  néga* 
tive  ([ue  se  produit  l’inclinaison. 

En  efl’et,  cpiand  l’électrode  positive  est  sur  la  poitrine  ou  à  la  nuqnei 
il  se  produit  à  distance  uneélectrode  physiologique  négative  du  côté  opposé 
à  celui  où  se  trouve  l’électrode  auriculaire.  Au  contraire,  l’électrode  négative 
auriculaire  conditionne,  une  électrode  physiologique  positive  située  de 
son  côté  :  il  n’y  a  d’action  que  du  côté  opposé  à  la  petite  électrode.  Quand 
l’électrode  auriculaire  est  positive,  elle  conditionne  une  électrode  physi®' 
logique  négative  de  son  côté  et  l’inclinaison  se  fait  du  côté  excité  par  cette 
électrode,  c’est  à-dire  du  côté  où  elle  se  trouve. 

Dans  la  méthode  hiauriculairc,  les  mêmes  phénomènes  se  passent  et 
c'est  toujours  par  une  électrode  physiologique  négalive  située  dans  la  prO' 
fondeur  du  côté  de  l’électrode  positive  (jue  se  produit  l’excitation,  d 
inclinaison  du  côté  de  l’électrode  positive. 

11  n’y  a  donc  pas  de  différence  essentielle  entre  les  méthodes  monopO' 
laire  monoauriculaire  et  bipolaire  hiauriculaire. 

La  seule  différence  est  dans  la  valeur  de  la  rhéobase.  Dans  la  méthod* 
hiauriculaire,  les  électrodes  étant  symétriques,  la  densité  du  courait 
est  la  môme  des  deux  côtés  et  les  seuils  sont  rigoureu.scment  égaux 
l’excitation  d’un  côté  et  celle  de  l’autre  côté.  Dans  la  méthode  nion’Ct' 
polaire,  la  distribution  du  courant  est  dissymétrique  et  il  peut  npparaîtf® 
une  différence  dans  la  valeur  du  seuil  à  droite  et  à  gauche  ;  le  sens  d® 
cette  différence  varieavec.la  disposition  des  électrodes.  Quant  à  la  chrO" 
naxie,  elle  est  la  même  dans  tous  les  cas. 

d)  Techniciue  de  la  mesure  de  la  chronaxie. 

La  techni(iue  est  des  plus  simples.  Dans  un  premier  temps,  on  chercb® 
le  seuil  de  l  inclinaison  de  la  tête,  avec  une  fermeture  brusque  de  coura®' 
continu.  On  fait  cette  recherche  en  renversant  le  courant  à  chaque  excB®' 
tion.  On  détruit  ainsi  les  polarisations  et  on  cherche  en  même  temps 
rhéobase  pour  le  côté  droit  et  pour  le  côté  gauche. 

Dans  la  méthode  hiauriculaire  bipolaire,  le  seuil  est  rigoureusement 
■môme  pour  les  deux  côtés.  On  a  ainsi  la  rhéôbase  qu’on  mesure  non  s®** 
leinent  en  intensité,  mais  aussi  en  voltage. 

(!)  A.  Bahhé.  Etude  critique  sur  les  moyens  d’exploration  de  l’apparetl 
Heire.  I  f  (t')ngris  de  la  Soc.  t taliennu  (TOlo-nenrij-nphlalmoloriie,  20-22  octobre 
page  58. 
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On  double  alors  le  voltage  rhéobasique  et  on  cherche  de  nouveau  le 
seuil  pour  la  décharge  des  condensateurs.  Il  suffit  d’appliquer  la  formule 
1  un  de  nous  pour  connaître  la  chronaxie  en  millièmes  de  seconde.  En 
Appelant  t  la  chronaxie,  Ct  la  capacité  correspondant  à  la  chronaxie  et  en 
prenant  pour  unité  le  1/1000  de  seconde  qu’on  désigne  par  i,  on  a  : 

r  =  Ct  X  4  c,  formule  valable  seulement  pour  la  résistance  du  circuit 
®4opté  par  l’un  de  nous. 

Avec  la  répétition  de  l’excitation,  le  réflexe  disparaît.  Il  faut  donc  pren¬ 
ne  quelques  précautions  dans  la  recherche  des  seuils  : 

1°  Il  faut  opérer  avec  le  plus  petit  nombre  d’excitations  possibles. 

2“  Il  faut  laisser  un  petit  intervalle  de  repos  entre  chaque  excitation. 

Si  une  excitation  efficace  cesse  de  l’être,  un  petit  temps  de  repos  ra- 
®'ène  son  efficacité. 


II.  —  Résultats. 


Qu’on  mesure  la  chronaxie  du  nerf  vestibulaire  normale  avec  la  mé- 
*'ode  bipolaire  biauriculaire  ou  avec  la  méthode  monopolaire  inonoauri- 
®jilaire  en  prenant  comme  témoin  soit  l’inclinaison  du  côté  de  la  petite 
®ctrode  positive,  soit  l’inclinaison  du  côté  opposé  à  la  petite  électrode 
'^^gative,  on  trouve  toujours  la  même  chronaxie.  Seule,  la  rhéobase  varie 
le  dispositif  expérimental. 

J  La  chronaxie  du  nerf  vestibulaire  est  beaucoup  plus  grande  que  toutes 
chronaxies  actuellement  connues  chez  l’homme.  Elle  varie  en  effet, 
®'*i'7ant  les  sujets,  entre  14  ■î  et  22  u,  alors  que  les  chronaxies  motrices  et 
(■®®nsitives  générales  sont  toutes  comprises  entre  Ou  1  et  0  c  7  et  que  les 
®®onaxies  du  nerf  optique  sont  comprises  entre  1  ex  2  et  2  c  8,  d’après  nos 
P*'opres  recherches. 


La  précision  des  seuils  du  nerf  vestibulaire  est  telle  que,  avec  un  écart 
®ltre  les  valeurs  maxima  et  minima  trouvées  sur  différents  sujets  du  même 
®fdre  de  grandeur  ([ue  sur  les  nerfs  moteurs  et  les  muscles,  on  voit  net- 
l^ent  des  différences  individuelles,  ce  que  l'un  de  nous  n’a  pu  mettre  en 
‘dence  sur  les  muscles  et  leurs  nerfs  (1). 

contre,  il  ne  semble  pas  y  avoir  de  différence  entre  les  sexes. 

''oici  les  valeurs  minima  et  maxima  sur  différents  sujets  dans  diffé- 
®®>ïtes  dispositions  expérimentales  ; 


Valeur  minima 


Valeur  maxima. 


"sujet.  —  Homme .  13  ” 

2“  —  Homme .  14  » 

3'  —  Femme .  16  ^ 

4*  —  Homme .  18  t 

B®'  —  Femme .  20  , 

6°  —  Homme .  20  i 


5 .  14  T 

4 .  IG  T 

4 .  17  ,  6 

.  20  4 

.  22  .T 

8 .  22  -r 


mine,  1  vol.  Masson,  1923,  papre  140. 
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Le  tableau  ci-conlre  donne  le  détail  des  expériences  faites  sur  ces  diffé- 
•■ents  sujets  et  fait  bien  ressortir  l’étroitesse  des  limites  des  valeurs  trou¬ 
vées  sur  un  même  sujet  et  les  différences  individuelles  ; 

On  y  voit  aussi  les  limites  de  variation  de  la  rhéobase  qui  est,  avec 
notre  méthode  de  mesure  du  seuil,  comprise  entre  des  limites  beaucoup 
plus  étroites  que  lorsqu’on  le  mesure  avec  un  courant  progressif.  D’une 
Lçon  générale  aussi,  le  seuil  galvanique  est  plus  petit  que  dans  la  mé- 
tliode  classique.  Nos  rhéobases  ont  oscillé  entre  0mA. 8  et  3  m  A.,  au  lieu 
^osciller  entre  1  mA.  et  8m  A.,  limites  que  M.  Hautant  donne  comme 
^'uniiales  dans  son  rapport. 

Les  résultats  sont  donc  des  plus  nets. 

III.  —  Iiilerprétatioii . 

Le  nerf  vestibulaire  a  donc,  à  l’état  normal,  une  très  grande  chronaxie 
^Ui  est  égale  à  plus  de  100  fois  la  plus  petite  chronaxie  motrice  et  à  .30  à 
11  fois  la  plus  grande.  Comme  ordre  de  grandeur,  c’est  celui  qu’on  trouve 
Uans  les  muscles  dégénérés. 

Quelle  est  donc  la  signification  de  cette  grande  chronaxie? 

La  valeur  delà  chronaxie  normale  du  nerf  vestibulaire  se  rapproche  de 
des  chronaxies  du  système  sympathique  des  animaux.  Mr  L.  La- 
P*cque,  en  effet,  a  trouvé,  pour  les  nerfs  vaso  moteurs  de  la  grenouille, 
chronaxies  pouvant  aller  jusqu’à  plusieurs  1/1000  de  seconde.  M.  et 
Vtms  Chauchard,  chez  le  chien,  ont  trouvé  des  chronaxies  dépassant  tou¬ 
jours  2/1000  ou  3/1000  de  seconde  pour  les  plus  petites.  Il  est  donc  certain 
dune  façon  générale,  le  système  sympathique  a  de  grandes  chronaxies. 
'Ou  qu’aucune  chronaxie  du  sympathique  n’ait  encore  pu  être  déterminée 
"Oz  l’homme,  il  est  permis  de  penser  qu’elles  doivent  être  grandes. 

_  far  la  grandeur  de  sa  chronaxie,  le  nerf  vestibulaire  s’écarte  donc  con- 
^"lérablement  des -nerfs  rachidiens  et  des  nerfs  crâniens  comme  le  facial, 
apparente  au  sympathique.  Or,  les  excitations  du  vestibule  sont  le 
^oint  de  départ  de  réflexes  organo-végétatifs  :  ce  nerf  est  donc  intime- 
*''ont  lié,  au  point  de  vue  fonctionnel,  au  système  oragano-végétatif  :  la 
^oandeur  de  sa  chronaxie  allirme  ces  relations. 

Nous  avons  vu  d’autre  part  que  la  précision  des  seuils  est  telle  que, 
^olgré  l’étroitesse  des  variations  d’un  sujet  à  un  autre,  on  aperçoit  des 
J,  lérences  individuelles.  Ces  différences,  en  poussant  systématiquement 
j'^^ude,  permettront  peut-être  dedonner, au  moins  partiellement,  la  clef  de 
^^osihilité  plus  ou  moins  grande  des  différents  individus  au  mal  de  mer. 
point  de  vue  pathologique,  nous  avons  commencé  à  faire  des  me- 
^^Ves,  mais  notre  étude  n’est  pas  assez  avancée  pour  que  nous  puissions 
parler.  'Fout  ce  que  nous  pouvons  dire,  c’est  que  la  précision  des  seuils 
même  qu’à  l’état  normal  et  que,  dans  des  cas  pathologiques  où,  mal- 
ce  qu’on  aurait  pu  attendre,  le  vertige  voltaïque  classique  était  nor- 
®  >  nous  avons  trouvé  des  chronaxies  très  augmentées, 
alte  nouvelle  technique  d’exploration  électrique  du  nerf  vestibulaire 
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nous  paraît  donc  susceptible  de  permettre  l’étude  physiologique  précise  | 
de  ce  nerf  et  d’en  étudier  la  pathologie  avec  une  précision  que  ne  peut  réa-  • 
liser  le  vertige  voltaïque  classique. 

Enfin  nous  remarquerons  que  la  synergie  des  deux  labyrinthes  dont  a 
parlé  M.  Hautant  est  assurée  par  l’égalité  rigoureuse  de  la  chronaxie  des 
deux  nerfs  vestibulaires.  C’est  un  cas  particulier  de  la  loi  générale  que  l'un 
de  nous  adonnée  ([ue  tous  les  organes  synergiques  ont  la  même  chronaxie- 
Quant  à  la  participation  du  côté  opposé,  dans  les  all'ections  unilatérales  du 
labyrinthe,  elle  rentre  dans  la  loi  générale  des  répercussions  que  l'un  de 
nous  a  mise  en  évidence  en  pathologie  générale  des  systèmes  neuro-mus¬ 
culaires  par  l’étude  de  la  chronaxie. 

Nous  pensons  que  la  chronaxie  permettra  de  démontrer  ces  répercus¬ 
sions  du  labyrinthe  malade  sur  le  labyrinthe  sain. 

Pour  terminer  'nous  attirerons  l’attention  sur  le  nouveau  chapitre 
qu’ouvre  l’étude  de  la  chronaxie  du  nerf  vestibulaire  :  certains  réflexes  par¬ 
tis  de  ce  nerf  mettent  en  jeu  des  muscles  de  chronaxie  différente  du  nerf 
excité;  c’est  donc  le  fonctionnement  hétérochrone  ([ue  révèle  l’étude  de 
l’Homme,  et  cela  est  d’accord  avec  les  idées  de  M.  Lapicque  qui  pense  que 
le  fonctionnement  du  sympathique,  contrairement  au  système  cérébro-spi¬ 
nal,  est  un  fonctionnement  hétérochrone. 


Discussion  du  rajïport  parM.  Barré, 

Malgré  l’abondance  des  documents  fournis  par  M.  Hautant  dans  son 
précieux  rapport  et  le  grand  nombre  des  points  sur  lesquels  nous  somme» 
en  complet  accord  avec  lui,  nous  nous  permettons  de  faire  quelque» 
remarques. 

Nous  ne  ferons  d’ailleurs  (ju’ébaucher  les  différentes  questions  que  nous 
considérerons  tour  à  tour  pui.sque  nous  avons  eu  l’occasion  d’exposer  la 
plus  grande  partie  de  nos  idées  sur  la  séméiologie  de  l’appareil  vestibu¬ 
laire  dans  un  rapport  que  nos  confrères  italiens  nous  avaient  fait  l’hon¬ 
neur  de  nous  confier  et  que  nous  avons  présenté  à  Rome  en  octobre 
1926  (1). 

Nous  envisagerons  successivement  ce  qui  a  trait  à  la  séméiologie  clini' 
que  et  à  la  séméiologie  instrumentale. 

Le  nyslaiinnisesi  généralement  observé  par  le  clinicien  dans  les  regard» 
d’extrême  latéralité,  et  on  a  coutume,  lorsqu’il  bat  des  deux  côtés,  de  dire 
qu’il  y  a  nystagmus  droit  ou  gauche,  selon  qu’il  bat  plus  fortement  oU 
plus  amplement  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche.  Nous  croyons  qu’il  y  ® 
avantagea  chercher  le  nystagmus  dans  le  regard  direct.  Il  est  sans  doute 
plus  rare  <|ue  le  nystagmus  de  latéralité,  mais  il  renseigne  mieux,  à  notre 
avis,  surle  labyrinthe  atteint.  Dans  certains  cas  où  tous  les  mouvement» 
réactionnels  et  des  actions  cliniques  antérieures  indiquaient  par  exempl® 


(I)  .I.-A.  ItAFoiè.  Kluilo  critique  sur  les  moyens  d’exploration  d(!  ra|)pnreil  vesd' 
ljulaire,  11»  (;on(,'rès  de  la  Société  Italienne  d’Otn-Nenro-Dpiitulmologie.  ltorac,20-*'^ 
octobre  ip2fl.  Rcuue  ü'Olo-Neurn-Octilhliqiie,  1927,  n“*  4  et  5. 
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Une  affection  vestibulaire  droite,  le  nystagmns  dans  le  regard  direct  bat¬ 
tait  correctement  vers  la  gauche,  tandis  que  le  plus  fort  nystagmus  se 
faisait  dans  le  regard  latéral  droit  et  aurait  pu  tromper  ceux  qui  basent 
surtout  leurs  examens  vestibulaires  sur  le  nystagmus  et  le  recherchent 
Seulement  dans  les  regards  de  latéralité.  Cette  considération  a  un  réel  in¬ 
térêt  pratique  et  scientifique  et  nous  croyons  qu’un  certain  nombre  des 
désaccords  c[u’on  trouve  dans  la  littérature  n’ont  pas  d’autre  raison  que 
uette  façon,  à  notre  avis,  incorrecte,  de  juger  la  direction  du  nystagmus. 

M.  Hantant  a  signalé  en  passant  la  réaction  de  convergence,  signalée 
déjà  par  Cestan  et  Descomps  ;  nous  l’avons  nous-mème  constatée  un  cer¬ 
tain  nombre  de  fois;  mais  \adiplopie,  assez  fréquente  au  cours  des  affections 
yestibulaires  aiguës,  et  ([u’on  peut  facilement  reproduire  par  l'épreuve 
instrumentale,  n’a  pas  été  notée.  Nous  croyons  que  sa  recherche  et  son 
étude  peuvent  mener  à  des  acquisitions  importantes  touchant  les  mouve¬ 
ments  associés  des  yeux  et  prouver  que  les  troubles  de  ces  mouvements 
associés  ont  des  rapports  assez  étroits  avec  les  affections  de  l’appareil 
'Vestihulaire. 

Pour  ce  qui  est  du  signe  de  Romberg,  nous  avons  dit  ailleurs  les  rai¬ 
sons  pour  lesquelles  nous  croyons  qu’il  n’est  ni  utile  ni  prudent  de  cher- 
iiher  à  le  sensibiliser.  Nous  croyons  également  qu’on  ne  peut  pas  toujours 
fier  à  lui  parce  que  certains  malades  chez  lesquels  une  latéropulsion  est 
aonsciente.  corrige  parfois  la  tendance  qu’ils  connaissent  sans  prévenir  le 
médecin.  Il  est  bon  de  noter  que  le  signe  de  Romberg  se  comporte  en 
ffénéral  très  différemment  chez  les  vestibulaires  et  chez  les  tabétiques. 
L’état  d’émotivité  dans  lequel  se  trouve  mis  le  sujet  par  l’occlusion  des 
yaux,  peut  être  avantageusement  éliminé  et  nous  pensons  qu’il  est  préfé- 
•■able  de  rechercher  la  déviation  fixe  du  corps  du  sujet  dans  l’attitude  de- 
f^out,  les  yeux  restant  ouverts  ;  on  surprend  pour  ainsi  dire  le  malade  à 
^  état  nature,  et  l’indication  fournie  i)ar  une  obli([iiité  légère  de  l’axe  du 
dans  l’épreuve  que  nous  avons  décrite  sous  le  nom  d'épreuve  du 
à  plomb  nous  paraît  renseigner  très  exactement  sur  le  siège  du  laby- 
*■*«1116  atteint. 

Nous  croyons  en  outre  qu’il  y  a  intérêtà  examiner  le  malade  nu  et  à  voir 
'Comment  se  comporte  la  musculature  dorsale,  en  particulier  la  masse  sa- 
'^'’o-lombaire  ;  on  voit  o'rdinaiiement,  comme  nous  l’avons  dit  avec 
Draganesco,  que  les  muscles  droits  se  conrtactent  dans  l'inclination 
^•■oite,  les  gauches  n’entrant  en  contraction  qu’au  moment  où  le  corps  a 
dévié  vers  la  droite  d’un  certain  angle,  et  comme  pour  maintenir  secon¬ 
dairement  l’équilibre  rompu. 

Si  nous  passons  maintenant  aux  différents  chapitres  de  la  séméiologie 
•''strumentalect  si  nous  considérons  successivement  les  trois  grandes 
épreuves  couramment  employées,  nous  dirons  dans  l’ensemble  que  nous 
Sommes  à  peu  près  d’accord  avec  M.  Hantant  sur  les  techniques  et  sur  les 
Soiiils.  Quelques  reinartjues  seulement  sur  l’épreuve  du  Kobrak  ;  nous  la 
P^’atiquons  d’ordinaire  en  faisant  passer  10  cmc.  d'eau  à  17°.  Assez  fré- 
ffùeininent,  les  mouvements  réactionnels  des  bras  et  du  Iro'nc  précèdent  le 
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nystagmus,  et  sont  quelquefois  les  seules  expressions  de  l’excitation  ves- 
tibulaire  — assez  souvent  aussi  —  les  mouvements  réactionnels  du  bras 
sont  unilatéraux,  ce  qui  permet  de  penser  que  le  vestibule  a  bien, 
comme  on  le  dit,  une  grande  prédominance  d  'action  uni  et  homolatérale 
et  (jue  celui-ci  peut  même  être  strictement  unilatéral  dans  les  cas  d’irrita¬ 
tion  légère.  Nous  réservons  le  Kobrak  aux  cas  où  nous  soupçonnons  une 
grande  sensibilité  vestibulaire  :  sclérose  en  platines,  névrophatie,  etc. 
Enfin,  nous  avons  noté  plusieurs  fois  la  rcaclion  paradoxale  signalée  par 
d’autres  :  réaction  franche  au  Kobrak,  absence  de  réaction  à  l’épreuve  ca¬ 
lorique,  type  IJarany  ;  nous  en  avons  donné  ailleurs  une  explication  pos¬ 
sible,  nous  n’y  revenons  pas  au  jourd’hui. 

Le  point  le  |)lus  important  sur  lequel  nous  soyons  en  désaccord  avec  les 
classiques  et  en  désaccord  partiel  avec  M.  Hautant,  concerne  le  mode 
d'action  des  différentes  épreuves.  Nous  nous  sommes  longuement  arrêtés  à 
l’exposé  de  nos  idées  dans  le  rapport  signalé  plus  haut.  Nous  dirons  seu¬ 
lement  ici  que  dans  l’épreuve  galvanique,  ce  n’est  pas  à  nos  yeux  le  pôle 
positif  appli(|ué  devant  1  oreille  qui  agit,  mais  bien  un  pôle  négatif  vir¬ 
tuel  développé  dans  la  profondeur  et  directement  au  niveau  des  extrémités 
excitables  du  vestibule  et  du  nerf  vestibulaire.  Nous  sommes  en  cela  d’ac¬ 
cord  avec  M.  Bourguignon  et  nous  avons  apporté  à  l’appui  de  la  concep¬ 
tion  que  nous  venons  de  vous  faire  connaître  des  arguments  tirés  de  l’ex¬ 
citation  du  nerf  cochléaire,  proche  voisin  du  nerf  vestibulaire.  (Ils  ont  été 
exposés  à  la  séance  de  la  Société  O.  N.  O-  de  Marseille  et  Sud-Est,  aux 
journées  médicales  de  Marseille).  Contrairement  donc  à  l  idée  générale¬ 
ment  admise,  le  pôle  positif  (par  le  pôle  négatif  virtuel)  excite  l’appareil 
vestibulaire  ;  la  réfrigération,  consé(|uence  de  ce  tpii  précède,  excite  éga¬ 
lement,  et  à  l’arrêt  d’une  rotation  vers  un  côté  donné,  c’est  le  labyrinthe 
de  ce  côté  qui  est  excité  particuliérement  et  non  celui  du  côté  opposé. 

Nous  i)roposons  donc  ainsi  une  sorte  de  retournement  du  sens  admis 
pour  les  actions  qui  s’ell’cctuent  au  cours  des  trois  épreuves  expérimen¬ 
tales.  Nous  ajoutons  que  pour  l’épreuve  calorique,  le  chaud  n’a  sans  doute 
pas,  par  opposition  au  froid,  une  activité  paralysante,  mais  une  action 
irritative  de  sens  contaire. 

Il  nous  paraît  très  important  si  nous  voulons  progresser'  dans  l’inter¬ 
prétation  des  documents  fournis  par  les  différentes  épreuves,  de  nous  en¬ 
tendre  d’abord  sur  la  signification  générale  des  faits  enregistrés.  C’est  à 
notre  avis  le  problème  de  l’heure  actuelle,  puisque  l’entente  sur  les  tech¬ 
niques  est  à  peu  près  réalisée.  Nous  croyons  également  qu’il  y  a  un  grand 
intérêt  à  introduire  dans  la  labyrinihologie,  l’esprit  neurologique,  à  appli¬ 
quer  à  l’étude  du  nerf  vestibulaire,  les  notions  vérifiées  sur  d  autres  nerfs. 
Trop  souvent,  d’après  nous,  on  emploie  les  expressions  d'hyper,  d'iujpo- 
excitabilité  ou  d'inexcitabilité,  comme  si  elles  pouvaient  juger  l’ensemble 
de  l’état  de  l'appareil  vestibulaire  alors  (|ue  l’épreuve  qui  a  mené  à  ce 
résultat  ne  permet  (pie  l’étude  des  réflexes  vestibulaires.  Nous  ne  sau¬ 
rions  trop  répéter  (|u’()n  devrait  seulement  parler  d'hyper,  d’hypo  cl  d’aré- 
fle.rie  qui  spécifient  uni(|ueincnt  une  qualité  et  non  un  étatglobal  et  qui  ne 
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permellent  pas  plus  de  juger  du  vestibule,  que  les  troubles  des  réflexes 
dans  le  domaine  de  la  neurologie  générale  ne  permettent  de  juger  à  eux 
seuls,  de  l’état  delà  moelle  et  des  nerfs. 

L’épocpie  semble  venue  de  chercher  à  établir  pour  le  nerf  vestibulaire 
des  syndromes  diflcrents  :  syndrome  d'irrilalion,  de para/ÿs/e  (avec troubles 
des  réflexes,  troubles  de  l’excitabilité,  et  peut-être  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  plus  ou  moins  complète),  syndromes  enfin  de  compression  simple. 

Dans  le  domaine  de  l’appareil  vestibulaire,  on  admet  implicitement  ou 
explicitement,  que  les  phénomènes  d'irrilalion  ou  de  paralysie  existent 
isolément,  sont  opposés  et  en  quelque  sorte  incompatibles.  Nous  sommes 
persuadés  que  ces  phénomènes  ne  s’élimi-nent  pas  les  uns  les  autres  et 
flu’ils  sont  fréqiiemmenl  associés  à  des  degrés  divers  et  suivent  des  prédo¬ 
minances  variées.  Nous  croyons  de  plus  en  plus  qu’il  y  a  lieu  d’accepter 
l’existence  de  ces  lésions  éi  double  effel  dont  nous  avons  parlé  à  différentes 
reprises  ;  la  même  lésion  pouvant  créer  une  abolition  de  la  conduction, 
flui  empêche  les  réflexes  à  point  de  départ  périphérique  de  se  produire, 
mais  ([ui  est  la  source  au  point  même  où  elle  existe,  d’excitations  qui  se 
transmettent  librement  vers  le  centre,  au-dessus  de  la  lésion.  Nous  avons 
la  persuasion  que  l’acceptation  de  ces  idées  en  réalité  fort  simples,  per¬ 
mettrait  de  comprendre,  sans  difficulté,  des  questions  qui  restent  depuis 
longtemps  en  débat  et  clarifierait  largement  la  pathologie  et  la  physiolo¬ 
gie  vestibulaires.  Avec  M.  Hantant,  nous  insistons  sur  l’utilité  fonda¬ 
mentale  de  praliyuer  lotiles  les  épreuves  cliniques,  et  toutes  les  épreuves 
instrumentales,  même  dans  les  cas  d'où  il  peut  paraître  que  rien  d’im¬ 
portant  ne  ressortira,  etnous  sommes  convaincus  que  si  les  épreuves  ins- 
Irumentalcs  ont  une  valeur  considérable,  que  nous  ne  voulons  en  rien 
<liniinuer,  elles  restent  malgré  tout  bien  souvent  grossières  et  aboutissent 
à  des  résultats  dits  normaux  quand  déjà  les  épreuves  cliniques  ont  per¬ 
mis  d’enregistrer  avec  finesse  des  désordres  légers,  d'intérêt  primordial. 

Dien  que  dans  la  documentation  extraordinairement  abondante  et  touf¬ 
fue  de  la  littérature  qui  se  rapporte  à  l'appareil  vestibulaire,  on  doive 
éliminer,  comme  non  utilisable,  une  très  large  part  de  ces  documents, 
Uous  en  possédons  assez,  semble-t-il,  depuis  quelques  années  surtout, 
pour  qu'il  ne  soit  plus  prématuré  de  dégager  un  certain  nombre  de  syn- 
di'oines  en  rapport  : 

avec  le  siège  de  la  lésion, 

2“  .son  degré, 

fl”  son  type  (irritatif,  déficitaire  ou  mixte), 

enfin  jusqu’à  un  certain  point  au  moins,  avec  la  nature  même  de  la 
oause  en  jeu.  Des  travaux  prochains  faits  dans  cette  direction  doivent 
mettre  au  point  les  tentatives  déjà  poursuivies  par  Isaac  .Jones  et  'V^^eis- 
Senburg  et  chez  nous  par  le  Prof.  Pierron.  Le  travail  de  clarification  des 
documents  publiés  est  dilficile  et  nous  avons  assisté  récemment  à  l’effort 
prolongé  qui  a  été  fait  à  Strasbourg  parnotreélève,  M.  Reys,  sur  la  ques- 
f*on  du  sens  du /i/ystn^mus  dun.?  les  lumeurs  de  l'angle  ponlo-cérébelleux  ; 
®Près  avoir  réuni  toute  la  littérature  sur  cette  question  particulière,  et 
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utilisé  les  matériaux  cliniques  et  anatoinic[ues  de  notre  clinique,  M.  Reys 
est  arrivé  à  concilier  dans  une  formule  générale,  les  avis  divergents 
exprimes  en  tous  pays,  et  à  démontrer,  en  c[uel([ue  sorte,  que  dans  les 
tumeurs  de  l'angle,  le  nystagmus  bat  dans  une  première  période  vers  le 
côté  sain  et  dans  une  seconde  vers  le  côté  malade  ;  dans  la  première,  de 
compression  légère,  non  destructive,  le  nerf  est  comprimé,  le  bulbe  légè¬ 
rement  dévié  mais  non  détruit,  le  pronostic  opératoire  reste  bon  ;  dans 
la  seconde,  le  bulbe  est  fortement  allongé  et  comprimé;  il  présente  sur 
les  coupes  des  lésions  profondes,  la  curabilité  cliirurgicale  a  des  chances 
beaucoup  plus  réduites. 

Nous  avons  nous-meme  rcpris-l'étude  du  syndrome  d' hypertension  de  la 
fosse  cérébrale  postérieure  et  soumis  les  tests  d’Eagleton  à  une  critique 
exposée  dans  la  Revue  d’O.  N .  O-  et  nous  ])ensons avoir  amené  à  une  ex¬ 
pression  plus  proche  de  la  vérité  les  tests  très  séduisants  mais  trop  sché¬ 
matiques  proposés  par  notre  collègue  américain. 

Nous  en  arrivons  maintenant  à  une  autre  question  du  plus  haut  intérêt 
théori([ue  et  pratique  :  existe-t-il  un  vertige,  un  nystagmus  et  un  signe  de 
Romberg  cérébelleux  ?  La  plupart  des  classiques  ont  répondu  par  l’aflirma- 
tive  ;  nous  ne  croyons  pourtant  pas  (jue  celte  opinion  doive  sortir  intacte 
des  travaux  plus  récents  et  pour  notre  part  nousn’admettons  pasTexistence 
de  vertige  purement  cérébelleux,  d’un  signe  de  Romberg  particulier  aux 
afi'ections  de  l’appareil  cérébelleux.  Pour  ce  qui  est  du  nystagmus,  nous 
pensons  que  la  survenance  d  une  altération  de  cet  appareil  chez  un  sujet 
déjà  porteur  de  nystagmus  vestibulaîre,  peut  modifier  les  caractères  de  ce 
nystagmus,  rendre  en  particulier  les  secousses  dysmétriques  ;  le  cervelet 
peut  modifier  le  nystagmus  vestibulaire  mais  ne  le  crée  pas  ;  il  n’y  a  pas 
pour  nous  de  nystagmus  cérébelleux,  mais  il  peut  y  avoir  un  nystagmus 
vestibulaire  spécial  du  cérébelleux. 

Touchant  la  ([uestion  si  intéressante  de  l'épreuve  de  l'indication,  nous  di¬ 
rons  ([lie  si  l’on  requiert  pour  elle  les  caractères  précis  fixés  par  Barany, 
elle  se  montre  très  rare  ;  nous  croyons  qu’elle  n’a  jias  la  signification  que 
lui  donnait  son  auteur,  et  l’expérience  nous  a  montré  que  sa  recherche  était 
souvent  très  délicate.  Barany.  on  le  sait,  basait  sa  conception  de  la  loca¬ 
lisation  cérébelleuse  (dont  l’épreuve  de  l'indication  était  un  signet  sur 
l’expérience  du  refroidissement  du  Cortex  cérébelleux.  Nous  avons  pu  la 
réaliser  deux  fois  et  dans  de  bonnes  conditions,  grâce  à  notre  collègue  et 
ami,  le  P*'  Canuyl.  Nous  nous  sommes  rendu  compte  alors  que  le  refroi¬ 
dissement  du  Cortex  ne  produisait  pas  seulement  le  déplacement  d'un  bras 
mais  des  deux  bras,  que  tout  le  corps  se  déplaçait  en  même  temps,  ([u’un 
nystagmus  très  net  et  durable  était  déclanché  au  même  moment,  qu’en  un 
mot,  nous  assistions  à  une  réaction  vestibulaire  franche,  harmonieuse  et 
typique  et  ([ue  chez  le  malade,  dont  le  cervelet  avait  été  congelé  sur  une 
surface  relativement  large,  aucun  des  signes  de  la  série  cérébelleuse  que 
nous  ont  fait  connaître  M  Babinski  et  plus  récemment  M.  André  Thomas, 
ne  faisait  son  apparition  ;  nous  avions  en  somme  provoqué  une  épreuve 
calorique  froide  du  vestibule  par  une  voie  anormale.  La  publication  de  ces 
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résultats  étonna  Barany  qui  publia  une  lonjfue  réponse  dans  la  Rivisla 
’Olo-Neuro-Oftalmologica  en  1925  et  maintint  son  opinion  première.  Nous 
avons  eu  le  plaisir,  au  mois  d’octobre  dernier,  à  Rome,  de  rencontrer 
M.  Barany  et  d’enregistrer  de  lui  la  déclaration  nette  que  l’épreuve  de 
l’indication  n’avait  plus  à  ses  yeux  le  sens  qu’il  lui  avait  donné  initiale¬ 
ment. 

Malgré  cette  réduction  du  pouvoir  d’expression  du  cervelet,  à  travers 
des  manifestations  labyrinthic[ues,  nous  sommes  portés  à  pen.ser  que  les 
lésions  de  l’appareil  cérébelleux  peuvent  transformer  de  dilï'érenles  ma¬ 
nières  les  syndromes  veslibulaires  et  s’annoncent  en  quelque  sorle  par  le 
trouble  qu’elles  jettent  dans  les  manifestations  proprement  vestibulaires. 
Elles  en  troublent  l’harmonie  :  le  nystagmns  parexein])le  se  met  à  battre 
du  coté  vers  lequel  les  bras  se  déplacent  dans  réj)rcuve  du  bras  tendu  ; 
dans  d'autres  cas,  le  nystagmus  continuant  de  battre  du  même  côté,  et  le 
Romberg  àse  faire  dans  la  même  direction,  la  déviation  des  bras  tendus 
change  de  sens  et  se  fait  du  côté  opposé  à  celle  du  corps,  etc. ..  Cette  dis¬ 
harmonie  des  .réactions  vestibulaires  nous  paraît  avoir  d’autant  plus 
d’importance  que  dans  la  pratique  nous  avons  plusieurs  fois  pu  soupçon¬ 
ner  l’existence  d’un  facteur  cérébelleux  récent,  en  nous  basant  sur  elle. 
Nous  croyons  donc  aujourd’hui  utile  de  la  mentionner  un  peu  spécialement 
«tde  la  soiunettre  à  votre  contrôle. 

Nous  sommes  à  peine  arrivés,  on  le  voit,  à  la  période  qui  permettra  sans 
doute  une  franche  séparation  des  syndromes  vestibulaire  et  cérébelleux  ; 
les  travaux  anatomi([ues  etclini([ues  les  plus  récents  et  tout  spécialement 
eelui  que  M.  Van  Gehuchten  nous  faisait  récemment  connaîtreà  Strasbourg, 
permettent  de  le  croire.  Dilférents  auteurs  et  non  des  moindres,  s’obsti¬ 
nent  pourtant  à  parler  de  syndrome  vestibulo-cérébelleux,  à  considérer 
que  d’assez  nombreux  signes  sont  communs  à  ces  deux  syndromes  et  qu’il 
est  illogique  môme  de  cherchera  séparer  dans  leur  physiologie  etpatholo- 
Sie,  les  organes  qui  ont  une  expression  anatomique  unique  et  des  voies 
intriquées.  Nous  répondrons  (|ue  l’expérience  établit  assez  frécpicmment 
l’existence  de  syndromes  cérébelleux  purs  et  vestibulaires  purs  et  que, 
dans  le  vaste  champ  anatomo-physiologiciuc  des  hémisphères  cérébraux, 
Se  trouvent  aussi  un  Cortex  et  des  voies  qui  ont  leur  expression,  auprès 
des  noyaux  gris  centraux  et  des  faisceaux  c|ui  en  partent  ou  y  arrivent  et 
dont  tout  le  monde  admet  à  l’heure  actuelle  la  per.sonnalité  anatomique 
et  physiologique. 

Ce  que  nous  avons  dit  du  syndrome  vestibulaire  qui  vient  à  peine  de 
prendre  sa  forme  personnelle  explique  l’attitude  que  nous  avons  tenu  à 
garder  vis-à-vis  des  ololilhes,  et  en  lisant  le  rapport  de  M.  de  Kleyn  qui 
fait  preuve  d’un  esprit  critique  extraordinairement  délié,  associé  à  un  génie 
constructeur  des  plus  solides,  nous  avons  admiré  comment  cet  auteur  qui 
a  tant  contribué  à  nous  faire  connaître  certains  points  essentiels  du  méca¬ 
nisme  de  rér[uilibre  termine  son  travail  sur  une  formule  prudente  et  par 
d’extrèmes  réserves  pour  tout  ce  qui  a  trait  à  la  sémiologie  otolitliique 
■chez  l’homme.  M.  de  Kleyn  nous  a  fait  connaître  certaines  modilicalions 
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de  la  circulation  vestibulaire  qui  se  produisent  dans  la  torsion  du  cou  chez 
certains  animaux  et  peut  être  chez  1  homme.  Il  y  a  là  un  fait  dont  l'avenir 
montrera  peut-être  la  grande  valeur.  Nous  ne  doutons  pas  que  les  otolithes 
n’aient  une  haute  importance  physiologique  et  qu’un  jour  elle  sera  réelle¬ 
ment  découverte  et  précisée  ;  elle  prendra  figure  ou  bien  dans  le  syndrome 
vestibulaire,  ou  bien  à  côté  de  lui,  et  après  des  essais  aventureux  et  des 
retraites  obligées  par  l’expérience,  le  territoire  vestibulaire,  bien  défriché, 
bien  précisé  dans  ses  contours,  aura  été  loti  à  son  heure.  On  peut  être  sûr 
dès  maintenant  que  les  magnifiques  rapports  de  MM.  Hantant  et  de  Kleyn 
auront  largement  contribué  à  cette  évolution  attendue. 


Troubles  de  l’orientation  et  labyrinthe  par  M.  Pierre  Iîéii.vgue. 

M.  Hantant,  dans  son  remarciuable  rapport,  disait  tout  à  l’heure  que 
l’ablation  du  labyrinthe  ne  semblait  pas  entraîner  des  troubles  d’équilibre 
mais  bien  d'orientation. 

Je  me  permets  de  rappeler  ici  quelques  observations  que  j’ai  pu  recueillir 
dans  le  service  de  mon  maître  M.  le  Professeur  Pierre  Marie  en  1919. 

Gen...  est  hospitalisé  dopuis  six  mois  à  la  Salpêtrière,  sallo  Gillette,  située  au  troi¬ 
sième  étage  de  la  clinique  Charcot.  Il  n'ose  cependant  quitter  sa  salle  «  de  pour  de  se 
perdre  »  ;  en  elïet,  s’il  descend  pour  se  promener  dans  la  cour,  il  lui  est  impossible  de 
retrouver  son  dortoir  dont  le  nom  et  la  situation  lui  sont  cependant  parfaitement  con¬ 
nus.  Pour  s’y  rendre,  il  ne  sait  jamais  s’il  doit  tourner  à  gauche  ou  à  droite  ;  force  hu 
est  de  demander  assistance  à  un  camaraile  pour  le  conduire  jusqu’à  son  lit. 

Comme  sa  mémoire  est  fidèle,  il  use  dos  subt(^rfuges  les  plus  divers,  renouvelés  de 
VHisloire  du  petit  Poucet]  c’est  ainsi  qu'il  crayonne  l’angle  des  murs;  qu’à  l’étage  où 
80  trouve  l’entrée  de  la  salle,  il  écrit  :  «  tourner  à  gauche  et  ensuite  tout  droit.  »  'Vient-on 
à  remarqu(u-  ce  manège  et  à  effacer  derrière  lui  ses  repères,  Gen...  est  perdu,  il  erre 
lamentablement  de  cour  on  cour,  d’escalicu'  en  escalier,  et  s’il  ne  reconnaît  en  passant, 
par  hasanl,  la  porte  de  sa  salle,  il  est  obligé  de  recourir  à  l’obligeance  d’un  camarade 
pour  la  lui  indiquer. 

S’il  est  surpris  par  la  nuit,  alors  les  troubles  sont  bien  plus  considérables  encore  ! 
il  est  absolument  incapable  de  reconnaître  la  direction  qu’il  doit  prendre,  et  ce  n’est 
que  lorsqu’il  a  gravé  dans  sa  mémoire  tous  les  petits  détails  rencontrés  sur  son  che¬ 
min,  qu’il  peut  refaire  celui-ci  sans  hésitation  apparente,  quoique  toujours,  dit-il- 
t  avant  de  quitter  un  point  do  repère,  il  me  faut  voir  le  suivant  ». 

En  résumé,  Gen...  ne  peut  jamais  dire  qu’il  irait  quelque  part  «  les  yeux  fermés  », 

Un  autre  blessé  se  réveille  au  milieu  de  la  nuit  et  se  lève  pour  uriner.  S’il  tourne  à 
gaucho,  marche  au  fond  do  la  salle  et  entre  dans  une  pièce  à  droite,  il  se  trouve  dans  les 
cabinets.  Malheureusement  Hu...  est  désorienté,  il  tourne  à  droite,  va  au  fond  de  la 
pièce  do  ce  côté,  tourne  à  sa  gauche,  entre  dans  une  petite  pièce  où  il  distingue  vague¬ 
ment  au  milieu  de  l’obscurité  une  sorte  d’entonnoir  adossé  au  mur,  dans  lequel  il  satis¬ 
fait  son  besoin.  Hu...  ensuite  cherche  à  regagner- son  lit,  mais  il  se  perd  ;  il  réveille  u® 
camarade  qui  le  reconduit  à  sa  place  où  il  se  réendort. 

Ce  camarade,  le  lendemain,  nous  mit  sur  la  voie  de  l’autour  irresponsable  d’uU 
petit  drame  qui  s’était  passé  la  nuit  :  Hu...  était  entré  dans  le  bureau  de  la  surveil¬ 
lante.  et  avait  uriné  dans  le  pavillon  d’un  phonographe  dressé  contre  le  mur. 

Faid...,  réformé  depuis  longtemps  déjà,  habite  un  petit  appartement  dont  les  allre® 
lui  sont  familiers.  Il  rentre  un  soir  chez  lui,  ouvre,  entre  dans  le  corridor,  ferme  18 
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porte  derrière  son  dos,  et  veut  donner  de  l’intérieur  un  tour  de  clef;  il  tâtonne,  ne  trouve 
pas  l’entrée  de  la  serrure  et,  après  de  vains  efforts,  craque  une  allumette.  Faid...  avait 
fait  un  quart  do  tour  sur  lui-même  au  lieu  d’un  demi-tour,  si  bien  qu’il  regardait  un 
des  murs  du  corridor  au  lieu  de  la  porte. 

Le  même  homme  rentre  une  autre  fois  chez  lui,  il  pleuvait,  il  était  mouillé  ;  après 
avoir  fermé  sa  porto,  il  cherche  à  gagner  sa  chambre  située  au  tond  du  corridor  à  droite, 
sans  se  frotter  contre  les  murs  de  peur  d’en  salir  les  papiers.  Sans  s’en  rendre  compte, 
f^aid...  tourne  à  gauche  et  entre  d  ns  sa  cuisine  au  lieu  de  pénétrer  dans  sa  chambre. 

•  J’avais  tourné  sur  moi-même,  dit-il,  pour  former  la  porte  de  l’appartement,  et  chaque 
fois  que  je  tourne  dans  l’obscurité,  je  ne  sais  plus  dans  quel  sens  je  vais.  » 

Un  autre  blessé  frontal,  Grou...,  qui  a  toujours  habité  le  même  quartier  de  Paris 
he  sait  plus  se  diriger  â  la  sortie  d’une  bouche  de  métro  dont  les  escaliers  l’ont  fait 
tourner  plusieurs  fois  sur  lui-même  «  Le  jour,  dit-il,  cela  va  tout  seul,  car  je  reconnais 
tout  de  suite  les  rues  à  l’aspect  des  maisons  ou  à  leur  largeur,  ce  dont  je  me  souviens 
fort  bien  ;  mais  la  nuit  (ceci  se  passait  avant  l’armistice),  je  ne  sais  plus  du  tout  où  je 
suis  et  si  je  no  retiens  pas  que  le  volet  d’une  devanture  est  tait  de  telle  manière,  ou 
qu’un  bec  de  gaz  brille  ù  un  endroit  déterminé,  je  ne  puis  me  diriger  et  me  trompe 
souvent  do  direction. 

Spontanément,  ce  même  blessé  avait  remarqué  que  lorsqu’il  était  couché  les  yeux 
fermés  dans  son  lit,  il  ne  pouvait  dire  s’il  regardait  le  mur  ou  la  ruelle,  ce  qui  ne  lui 
arrivait  jamais  avant  sa  blessure. 

Je  ne  voudrais  pas  citer  une  longue  série  d’observations  analogues.  On 
peut  les  trouver  dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie  (1) 
Je  Paris  du  9  janvier  1919.  On  y  trouvera  également  le  moyen  d  investiga¬ 
tion  clinique  dont  nous  nous  servîmes  pour  déceler  les  troubles  les  plus 
fins  de  l’orientation. 

Nous  n’y  reviendrons  pas  ;  mais  nous  rappellerons  que  tous  ces  troubles 
Ont  été  décrits  chez  des  blessés  profonds  du  lobe  frontal.  Il  fallait,  disions- 
Oous,  que  la  plaie  cérébrale  atteignît  le  cingulum  ou  le  faisceau  unci- 
forine. 

Or  ces  faisceaux  d’association  réunissent  le  lobe  frontal  à  certaines  par¬ 
ties  du  lobe  temporal  :  notamment  l’écorce  deTi,  Tj  et  Tj,  lobule  de  l’hip- 
Pocampe.  Y  aurait-il  relations  entre  celui-ci  et  le  labyrinthe  ?  C’est  pos¬ 
sible.  En  tout  cas  il  est  intéressant  de  signaler  ici  des  faits  consécutifs  aux 
plaies  du  lobe  frontal  qui  semblent  bien  voisins  de  ceux  décrits  par 
Hautaul,  lors  de  la  destruction  du  labyrinthe. 


Réponse  des  rapporteurs. 

M.  A.  Hautant.  —  1“  Je  désire,  tout  d’abord,  apporter  une  correction 
^  mon  exposé  de  la  physiologie  de  l’appareil  vestibulaire.  J'ai  écrit  : 
l’appareil  vestibulaire  n’est  pas  un  sixième  organe  des  sens.  Peut-être 
^i-je  eu  tort. 

En  examinant,  pour  la  rédaction  de  ce  rapport,  un  certain  nombre  de 
sujets,  chez  qui  les  deux  appareils  vestibulaires  étaient  morts  depuis  long- 


L: 


(J)  Pierre  Marie  et  Béiiague.  Syndrome  de  désorientation  dans  l’espace  consé¬ 
cutive  aux  plaies  profondes  du  lobe  frontal,  ifeuue  fYeuro'oÿiçiie,  n»  1,  janvier  1919. 
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temps,  je  n’ai  pour  ainsi  dire  pas  constaté  de  troubles  de  l’équililjre.  Il 
n’est  pas  exact  d’écrire,  comme  le  font  nos  classiques,  ([ue  l’appareil  ves- 
tibulairc  est  l’organe  principal  de  l’équilibre,  car  les  sujets  privés  de  leurs 
deux  labyrinthes,  marchent,  courent  et  même  sautent  presque  aussi  bien 
que  les  individus  normaux.  Par  contre,  tous  accusent  que,  dans  l’obscurité, 
ils  ont  perdu  le  sens  de  la  direction  de  leur  mouvement  ;  «  la  nuit,  di¬ 
sent-ils,  je  ne  sais  plus  où  je  me  trouve  ;  il  faut  que  l’on  me  guide  pour 
retrouver  mon  lit  ;  si  je  cherche  un  meuble,  le  mur,  ou  la  cheminée,  ce 
n'est  pas  j)our  éviter  une  chute,  mais  bien  pour  me  guider  dans  ma  cham¬ 
bre  ».  Il  semble  donc  (|uc  l’appareil  vestibulaire  serait  bien  un  véritable 
organe  sensoriel,  comme  la  vue  et  le  tact  ;  ce  serait  le  siège  du  sens  de 
l’orientation.  Certes,  cet  organe  est  resté  chez  l'homme  à  l’état  rudimen¬ 
taire  ;  mais  il  semble  logique  d’en  accepter  l’existence.  Des  faits  que  notre 
collègue  Béhague  vient  de  rapporter  paraissent  également  en  faveur  de 
cette  interprétation. 

Aussi  je  crois  que,  chez  tout  sujet  normal,  il  est  possible  par  une 
excitation  vestibulaire  artificielle  suffisamment  forte,  de  provoquer  l’ap¬ 
parition  d’une  sensation  de  déplacement.  L’absence  de  cette  sensation  prO- 
vocpiéeesll’indiced’une  altération  vestibulaire, et  elle  estl’undes  premiers 
signes  de  cette  hypoexcitabilité  vestibulaire,  dont  la  recherche  est  si 
importante  en  neurologie. 

2'^  En  ce  qui  concerne  les  remarques  que  mes  distingués  collègues  ont 
bien  voulu  faire  à  propos  de  mon  rapport,  ou  au  sujet  des  communications 
qui  viennent  d’étre  présentées,  j’ai  peu  d’objection  à  formuler  ;  M.  le  Pro¬ 
fesseur  Barré  a  fait  une  très  belle  étude  critique  sur  les  moyens  d’explora¬ 
tion  de  l’appareil  vestibulaire.  .le  n’en  ai  malheureusement  pas  eu  le  texte 
avant  notre  réunion.  Il  nous  a  présenté  un  grand  nombre  défaits  d’obser¬ 
vation  extrêmement  intéressants.  .Je  n’ai  à  faire  de  réserves  que  sur 
son  interprétation  de  l’épreuve  rotatoire. 

M.  Helsmoortel  et  M.  Van  Boggaert  nous  ont  communiqué  des  faits  qoi 
méritent  de  retenir  notre  attention  ;  ils  ont,  notamment,  retrouvé  le  syn¬ 
drome  d’Eagleton  caractérisé  par  l’inexcitabilité  limitée  aux  canaux  verti¬ 
caux,  dans  des  lésions  du  tronc  cérébral,  et  non  pas  dans  des  cas  d’by* 
pertension  de  la  fosse  cérébelleuse,  comme  on  le  pensait  ju.s(|u’ici. 

M.  Gaussé  a  mis  en  lumière  un  nouveau  syndrome  vcstibulo-facial, 
éclairera  peut-être  la  pathogénie  de  la  paralysie  faciale  dite  a  frigore  : 

M.  André  Thomas  est  venu  défendre  la  théorie  des  localisations  céré¬ 
belleuses,  qui  n’était  d’ailleurs  point  attaquée.  .J’ai  simplement  voulu  dire 
que  l’épreuve  de  l’indication  ne  mettait  pas  forcément  en  cause  le  fonc¬ 
tionnement  cérébelleux  et  que,  en  pratiquant  celte  épreuve  au  niveau  des 
différentes  articulations,  il  ne  fallait  pas  espérer  interroger,  de  cette  façon» 
des  départements  déterminés  de  l’écorce  cérébelleuse.  L’épreuve  de  l'ih' 
dicalion,  avec  ses  modalités,  ne  peut  pas  servir  de  base  pour  démontr»'’ 
l’existence  de  multiples  centres  cérébelleux. 

11  y  a  une  quinzaine  d’années,  alors  que  Baranay  venait  de  proposer  sa 
théorie  des  localisations  cérébelleuses,  l’épreuve  de  l’indication  était  ne' 
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cherchée  au  niveau  de  chaque  articulation  du  membre  supérieur  ou  infé- 
rieur,  et  dans  chaque  mouvement  de  ces  articulations  Depuis  longtemps 
la  plupart  de  ces  épreuves  ont  été  abandonnées  Barany  lui  même,  dans 
ses  derniers  écrits,  ne  parle  que  de  l’épreuve  de  l’indication  dans  l’arti¬ 
culation  de  1  épaule.  Trop  de  facteurs  sont  mis  en  œuvre  dans  la  recher¬ 
che  de  ces  épreuves,  ne  serait  ce  que  la  suggestion.  Il  ne  semble  pas  qu’il 
faille  tenir  grand  compte  des  observations  qui  sont  basées  sur  la  recher¬ 
che  de  l  indication  dans  l’articulation  du  poignet  à  plus  forte  raison  dans 
les  articulations  du  membre  inférieur. 

Dans  les  affections  de  la  fosse  cérébelleuse,  il  y  a  d'autres  signes  vesti- 
hulaires  plus  importants  et  plus  fidèles,  ne  serait  ce  que  les  changements 
de  direction  ou  de  forme  du  nystagmus  spontané.  Ce  sont  là  des  signes 
extrêmement  importants,  car  ils  ne  peuvent  pas  être  suggestionnés  et  ils 
ne  sont  soumis  à  aucun  facteur  cérébral  ou  vaso-moteur.  Leur  présence 
ne  saurait  tromper,  et  elle  légitime  une  intervention  chirurgicale.  Il  en  est 
fout  autrement  du  signe  de  l’indication  La  déviation  spontanée  d  un  geste 
indicateur,  même  unilatéral,  s’observe  chez  les  petits  commotionnés 
du  crâne  ;  elle  varie  suivant  les  jours  elle  est  rencontrée  dans  les  affections 
Jes  plus  légères  de  l’oreille  ou  de  l’endocrâne.  Quanta  l’absence  de  dévia¬ 
tion  provoquée,  même  quand  elle  est  unilatérale,  son  observation  est 
fieaucoup  plus  rare;  encore,  ainsi  que  je  l’ai  observé,  est  elle  souvent 
explicable  par  une  altération  labyrinthique  unilatérale  récente.  Déviation 
spontanée,  absence  de  déviation  provoquée  sont  de  petits  signes  de  mau¬ 
vais  fonctionnement  vestibulaire  :  à  ce  titre,  elles  conservent  quelque 
Valeur.  Mais  je  me  refuse  à  en  faire  un  moyen  d  interrogation  d’une  mul¬ 
titude  de  centres  cérébelleux  et  je  tiens  â  mettre  en  garde  les  neurolo¬ 
gistes  sur  l’emploi  de  ce  signe  pour  légitimer  une  exploration  chirurgi¬ 
cale  cérébelleuse.  En  insistant  sur  ces  remarques  je  ne  fais  d’ailleurs  que 
conformer  à  l’opinion  de  la  plupart  des  otologistes  qui  ont  étudié 
attentivement  cette  épreuve  dans  ces  dernières  années. 


M.  PoussEPP,  en  quelques  mots,  adresse  des  remerciements  aux  rap¬ 
porteurs,  à  M.  Roussy,  Président,  à  M.  Crouzov.  Secrétaire  général,  et 
ies  félicite  de  la  réussite  de  la  Réunion  Neurologique. 


M.  G.  Roussy,  Président.  -  Je  vous  remercie  Messieurs,  de  vous 
associer,  par  vos  applaudissements,  aux  paroles  que  vient  de  prononcer 
aotre  ami,  le  professeur  Poussepp. 

Mais  ces  applaudissements  doivent  aller  d’abord  à  ceux  auxquels  revient 
succès  de  notre  8“  Réunion  internationale  ;  à  nos  rapporteurs  MM  Lher- 
’^’itte  et  Tournay,  de  Kleyn  et  Hautant,  à  tous  ceux  qui  par  leurs  inter¬ 
ventions  ou  leurs  communications  ont  alimenté  nos  séances,  à  vous  tous 
Messieurs  qui  avez  répondu  si  nombreux  à  notre  appel. 

L  heure  est  avancée,  notre  travail  est  terminé,  et  je  m’en  voudrais 
^  abuser  de  votre  patience  en  retenant  longtemps  votre  attention. 

Mais  vous  me  permettrez  sans  doute,  avant  de  clore  cette  Réunion,  d’es- 
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sayer  de  dégager  quelques-unes  des  impressions  que  nous  emporterons 
les  uns  et  les  autres  de  ces  deux  journées  de  travail  en  commun. 

En  ce  qui  concerne  la  question  du  labyrinthe.  MM.  de  Kleyn  et  Hautant 
ont  eu  soin  de  souligner  la  valeur  et  aussi  la  faiblesse  de  certaines  des 
données  connues  à  ce  jour  en  clinique,  comme  en  physiologie.  Et|les 
interventions  de  MM.  Barréet  Thomas  ont  fait  ressortir  toutes  les  difficultés 
des  méthodes  d’exploration  que  nous  utilisons  pour  apprécier  les  lésions 
labyrinthiques  ou  les  lésions  cérébelleuses 

A  ce  propos,  on  pourrait  faire  ici  les  mêmes  réllexions  que  suggérait 
à  mon  ami  Tournay  la  question  du  sommeil,  à  savoir  l’intérêt  qu’il  y  a. 
et  qu  il  aura  dans  les  recherches  de  l’avenir  à  combiner  à  la  fois  la  triple 
exploration  clinique,  expérimentale  et  anatomique. 

En  ce  qui  concerne  la  question  du  sommeil,  c’est  avec  une  réelle  satis¬ 
faction  que  j’ai  vu  l’importance  attribuée,  dans  le  déterminisme  delà  nar¬ 
colepsie,  à  ce  domaine  qu  avec  Aschner,  avec  Jean  Camus  nous  avons  les 
premiers,  il  y  a  bien  des  années,  tenté  d’explorer. 

Evidemment,  comme  l’a  très  justement  fait  remarquer  Lhermitte,  nombre 
de  points  restent  encore  à  éclaircir  ;  celui  notamment  desavoir  si  l’hy¬ 
pophyse  intervient  ou  non  comme  facteur  excitogène  des  centres  infun- 
dibulo-tubériens.  Seul  M.  Salmon  reste  partisan  de  l’ancienne  théorie 
dite  hypophysaire,  mais  il  accorde  aujourd’hui  une  plus  grande  part 
qu’autrefois  aux  noyaux  de  la  région  basilaire  dans  la  régulation  des  fonc¬ 
tions  de  la  vie  végétative. 

Et.  de  ce  dialogue  entre  «  l’homme  endormi  et  l’homme  éveillé  »- 
j’emploie  ici  l’aphorisme  de  Tournay —  il  ressort  à  l’heure  actuelle,  qu’à 
côté  des  fonctions  importantes  dévolues  à  la  région  infundibulo-tubérienne 
dans  le  métabolisme  de  l’eau,  des  graisses,  des  hydrates  de  carbone,  ü 
faut  aujourd’hui  faire  place  à  une  fonction  nouvelle,  celle  d’un  système 
régulateur,  ou  mieux  d’un  dispositif  régulateur  de  la  fonction  hypnique. 

Les  fonctions  végétatives  ne  sont  donc  plus  limitées  à  la  colonne  grise 
nucléaire  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ;  aux  fonctions  des  noyaux 
bulbaires  classiques  il  faut  ajouter  celles  de  noyaux  situés  plus  haut  et 
disposés,  dans  la  région  hypothalamique,  tout  le  long  du  plancher  du  troi¬ 
sième  ventricule. 

Messieurs,  je  crois  que  nous  sommes  en  droit  d’espérer  que  les  docu¬ 
ments  apportés  dans  notre  8“  Réunion  neurologique  mar(|ueront  une  étape 
importante  dans  l’étude  des  deux  questions  mises  à  l’ordre  du  jour  de 
nosdiscussions.  L’a  venir  nous  diras!  nos  espoirs  auront  été  vains  ou  justifiés- 

Aussi,  je  ne  voudrais  pas  que  nous  nous  séparions  en  emportant  de  1  ex¬ 
posé  de  sujets  difficiles  et  des  discussions  qui  viennent  d  avoir  lieu  ici 
une  impression  de  pessimisme  ou  de  doute. 

Rappelons-nous  et  méditons  cette  pensée  d’un  de  nos  plus  grands  biolo" 
gistes  : 

«  Celui,  —  dit  Claude  Bernard,  —  qui  ne  connaît  pas  les  tourments  de 
l’inconnu,  doit  ignorer  les  joies  de  la  découverte  (|ui  sont  certainement 
les  plus  vives  que  l’esprit  de  l’homme  puisse  jamais  ressentir.  » 
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Traitement  de  la  paralysie  générale  par  les  injections  de  Stovar- 

sol  (Présentation  de  malades.  —  Posologie)  par  MM.  A,  Sézary 

et  A.  Barbé. 

Les  recherches  sur  le  traitement  de  la  paralysie  générale  que  nous 
poursuivons  depuis  six  ans  (1)  nous  ont  amenés  à  expérimenter  divers 
dérivés  de  l’arsenic  pentavalent.  Parmi  ceux-ci.  le  stovarsol  (sel  de  soude 
de  l’acide  acétylaminooxyphénylarsinique)  nous  a  donné  des  résultats  par¬ 
ticulièrement  intéressants  que  nous  avons  déjà  signalés  (2)  et  dont  nous 
Voulons  vous  fournir  aujourd'hui  les  preuves. 

Nous  vous  présentons  un  certain  nombre  de  nos  malades  traités  par 
‘^ette  méthode.  Nous  vous  rapporterons  ensuite  certaines  observations 
'ntéressantes  et  vous  exposerons  ensuite  notre  posologie  actuelle. 

Obsehvation  I.  —  Bed. . .  né  en  1868,  employé  de  banque. 

■Dole  du  début  de  la  P.  G.  :  Février  1927. 

Tl',  psychiques  ;  excitation  intellectuelle,  euphorie,  conceptions  ambitieuses  (pousse 
1*8  clients  de  sa  banque  à  acheter  sans  motif  valable  des  valeurs  spéculatives,  etc.), 
'^conscience  de  sa  situation,  impulsions  et  violences  par  intervalles,  actes  inconscients 
(tume  une  cigarette  à  un  enterrement). 

Tr.  physiques  :  troubles  do  la  parole,  faciès  atone  ;  grosse  inégalité  pupillaire. 

Traitement  :  21  grammes  de  stovrrsol  sous-cutané  du  25  février  au  31  mars  1927, 
^ucun  incident.  Ona  recommencé  une  nouvelle  série  de  stovarsol  sous-cutané  au  début 

mai  1927. 

Etal  actuel  (mai  1927). 

Eaychique  :  partait,  s’analyse  bien  et  expose  avec  beaucoup  de  justesse  ses  troubles 
"Mentaux. 

Physique  :  n’a  plus  de  dysarthrie;  signe  d’Argyll  Robertson  total  à  gauche,  presque 
‘otal  à  droite. 

Observation  II.  —  M“®  Ben. ...  née  en  1875,  sans  profession. 

T>ale  du  début  de  la  P.  G.  :  1923. 

Tr.  psychiques  :  agitation  motrice,  incohérence  des  propos  et  des  actes;  idées  de  satis- 
*ction  absurdes,  irritabilité,  malpropreté. 

Tr.  physiques  :  troubles  pupillaires  (signe  d’Argyll  Robertson  positif),  dysarthrie, 
*ohoppcinont,  amaigrissement,  quelques  douleurs  fulgurantes  tabétiques. 

Etait,  en  Janvier  1925,  dans  un  tel  état  que  psychiquement  c’était  une  démente 
Physiquement,  c’était  une  gâteuse,  étendue  sur  un  lit  de  varech. 


(1)  Dans  les  services  de  MM.  Riche  et  Vurpas  que  nous  remercions  ici  pour  leur 
®^*h<le  obligeance.  Le  diagnostic  clinique  était  confirmé  dans  tous  les  cas  par  les 
'(Wtiflcats  émanant  dos  psychiatres  plus  autorisés  et  par  1  examen  du  liquide 
''*Phaio.rachidicn. 

A.  SÉZARY  et  A.  Barbé.  Recherches  sur  le  traitement  spécifique  de  la  paralysie 
**hérale.  Soc.  méd.  Hôp.,  1924,  Bulletin,  n»  32,  p  1524.  —  Traitement  de  la  syphilis 
firveuse  par  l’arsenic  pentavalent.  Progrès  méd.,  1925,  n“  12,  p.  455.  —  Traitement 
*  la  paralysie  générale  par  le  stovarsol.  Presse  Médicale,  1926,  n®  54,  p.  649. 
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Traitemenl.  A  reçu  du  22  janvier  au  22  juin  1925  :  80  grammes  de  slovarsol  intra¬ 
veineux,  en  4  séries. 

Etat  actuel  (mai  1927).  Incomparablement  transformée  au  point  do  vue  mental  • 
a  repris  toutes  ses  occupations  au  foyer  familial,  elle  nous  a  écrit  une  lettre  parfaite 
en  avril  1927.  Les  symptômes  tabétiques  n’ont  pas  été  influencés. 

Obseuvation  III.  —  Ber...  né  en  1671.  Livreur. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  mars  1923. 

Tr.  psychiques  :  affaiblissement  intellectuel,  euphorie  (dit  avoir  recherché  les  auteurs 
d’un  vol  de  trois  milliards),  périodes  d’excitation  avec  violences,  propos  incohérents. 

Tr.  physiques  :  accrocs  de  la  parole,  tremblement  de  la  {langue  et  des  muscles  de 
la  face  ;  inégalité  et  paresse  pupillaires. 

Traitement.  29  grammes  de  stovarsol  intraveineux  du  17  avril  au  10  juillet  1925, 
37  grammes  50  de  stovarsol  sous-cutané  en  août  et  novembre  1925  (2  séries). 

Décédé  le  17  février  1927,  do  pneumonie.  Etait  passé  en  1926  dans  les  services  d’hos- 
fiitalisés  de  Bicêtre  et  s’y  comportait  d'une  façon  absolument  normale.  Le  diagnostic 
de  P.  G.  n’a  nullement  été  soupçonné  au  moment  où  il  est  entré  à  l’infirmerie  et 
pendant  toute  la  durée  de  l’affection  qui  l’a  emporté. 

Observation  IV.  —  Bou...  né  en  1691.  serrurier. 

Date  du  débul  de  la  P.  G.  :  mars  1927. 

Tr.  psychiques  :  Idées  de  grandeur  et  projets  absurdes  :  «  .le  vais  faire  un  consortium 
des  grandes  intelligences,  nous  aurons  toute  la  France  à  nous,  nous  gagnerons  des 
milliards,  la  France  prendra  l’Espagne  et  le  Portugal,  donnera  l’Italie  à  la  Suisse  et  sup' 
primera  l’Angleterre.  Tout  le  monde  sera  heureux  et  travaillera  par  plaisir  ;  nous  sup' 
primerons  le  colon  et  la  laine,  tout  le  monde  sera  habillé  de  soie  ».  Dépensait  tout  ce 
qu’il  avait,  achetait  à  tort  et  à  travers  sans  payer  ;  périodes  de  violences. 

Tr.  physiques  :  quelques  secousses  des  muscles  de  la  face  et  des  lèvres.  Signe  d’Argy'* 
Robertson.  Ptosis  droit  datant  de  plusieurs  années. 

Traitement.  19  grammes  de  stovarsol  sous-outané  du  17  mars  au  29  avril  1927. 

Etat  actuel  (30  mai  1927). 

Psychique  :  redevenu  complètement  normal  ;  s’analyse  bien  ct  rcconnatt  le  caractère 
morbide  de  ses  propos  au  début  de  ses  troubles. 

Physique  :  a  conservé  un  ptosis  droit  qu’il  avait  depuis  plusieurs  années. 

Observation  V.  —  C(!r...,  né  en  1676.  Sculpteur. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  janvier  1926. 

Tr.  psychiques  :  affaiblissement  démentiel,  agitation,  cris,  érotisme  (propositions' 
obscènes  à  l’infirmière  du  service),  euphorie  avec  quelques  idées  de  négation. 

Tr.  physiques  :  dysarthrie,  tremblement  de  la  langue  et  des  muscles  de  la  face,  trouble* 
oculo-pupillaires  (inégalité),  signe  d’Argyll  Robertson). 

Paraissait  devoir  évoluer  rapidement.  Était  alité,  gâteux,  dément.  Le  traitement  p®'' 
le  stovarsol  a  été  institué  sans  aucun  espoir... 

Trailcmenf.  A  reçu  :  du  4  lévrier  au  27  mars  1926  :  21  gr.  de  stovarsol. 

du  16  mai  au  19  juin  1926:  14  gr.  — 

du  7  juillet  au  6  août  1926:  14  gr.  — 

du  31  août  au  7  septembre  1926:  4  gr.  — 

Le  malade  actuellement  continue  son  traitement  (stovarsol  sous-cutané).  L’a®^” 
lioration  a  commencé  à  se  manifester  dès  la  première  série  et  est  aliée  en  s’acce»' 
tuant.  Sa  femme  ne  pouvait  croire  à  un  pareil  résultat. 

Elal  actuel  (30  mai  1927). 

Psychique  :  Bon,  mais  est  resté  affaibli  :  travaille  un  peu. 

Physique  :  Quelques  troubles  de  la  parole  ;  tremblement,  troubles  pupillaires. 

Observation  VI.  —  Cho...  né  en  1607.  Typographe.  ' 

Date  du  début  de  ta  P.  G.  :  août  1926. 

Tr.  psychiques  :  troubles  de  la  mémoire,  actes  déraisonnables,  fugue  qui  dura  5  j®**''® 
arrêté  par  la  police  sur  un  banc. 


SÉANCE  DU  31  MAI  1927 


1039 


Tr.  physiques  :  trcmbloment  dos  mains  et  de  la  langue.  Signes  de  tabes  antérieurs 
•le  plusieurs  années  à  l’éclosion  de  la  P.  G. 

Traitement  :  Stovarsol  ;  a  reçu  du  22  octobre  1926  au  13  mai  1927,  54  grammes 
sous-cutanés  en  3  séries. 

Amélioré  au  début  de  la  série  do  stovarsol:  mais,  ayant  retravaillé  à  ce  moment, 
a  eu  de  nouveau  quelques  symptômes  du  début.  Puis,  le  traitement  ayant  été 
continué,  l’amélioration  s’est  accentuée. 

Etatactuet  (30  mai  1927). 

Psychique  i  a  repris  sa  profession  de  typographe  compositeur,  travaille  7  heures 
par  jour  ;  les  erreurs  du  début  de  la  reprise  do  travail  ne  se  reproduisent  plus.  Etat  de 
la  mémoire  :  redevenu  normal,  d’après  les  dires  de  la  femme;  sommeil  bon;  aucun  état 
d’agitation  nerveuse 

Physique  :  pas  de  tremblement  des  mains  ;  léger  tremblement  de  la  langue. 

Observation  VII.  —  Col...  né  en  1678,  manœuvre. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  août  1920. 

Tr.  psychiques  :  affaiblissement  psychique,  dysmnésio,  orientation  imparfaite, 
euphorie  niaise,  idées  délirantes  de  grandeur  et  de  richesse  (est  secrétaire  du  Prési- 
•lent  de  la  République,  va  remplir  les  coffres  de  la  Banque  de  France,  va  gagner  un 
Milliard  de  milliards  par  mois,  est  le  plus  grand  financier  et  le  sauveur  du  monde)  ; 
•lésordre  des  actes,  dépenses  exagérées  (a  dépensé  900  francs  qu’il  avait  empruntés). 

Tr.  physiques  :  dysarthrie,  tremblement  de  la  langue  et  des  lèvres,  troubles  pupil¬ 
laires,  signe  d’Argyll  Robertson. 

Traitement. 

Ou  24  août  au  28  septembre  1926  :  16  gr.  de  stovarsol  sous-cutané. 

Ou  11  novembre  au  11  décembre  1926  :  1  gr.  50  de  stovarsol  sous-cutané. 

Traitement  suspendu  par  troubles  oculaires  légers  qui  ont  disparu  peu  à  peu.  Après 
ia  première  série,  l’état  d’excitation  s’amende,  la  mémoire  et  le  raisonnement  sont  très 
améliorés.  Sorti  en  décembre  1926. 

Etat  actuel  (30  mai  1927). 

Psychique  :  partait. 

Physique  :  quelques  rares  accrocs  de  la  parole. 

Observation  VIII.  —  Duc...,  né  en  1879. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  janvier  1926. 

Tr.  psychiques  :  troubles  de  la  mémoire,  euphorie,  refus  de  travailler  (n’a  plus 
•i’argent,  mais  s’en  moque)  ;  grossier,  brutrl  et  coléreux,  frappe  sa  femme  ;  excitation 
*cxuellc  jointe  à  une  Impuissance  physique  ;  achats  injustifiés. 

Tr.  physiques:  tremblement  de  la  langue  et  des  muscles  de  la  face  ;  signe  d’Argyll 
Robertson  ;  alitement  ;  gâtisme. 

Traitement  : 

Ou  4  février  au  17  mars  1926  :  21  grammes  de  stovarsol  sous-cutané. 

Du  16  mai  au  12  juin  1926':  14  gi-ammes  de  stovarsol  sous-cutané. 

Ou  l«r  juillet  au  2  août  1926  :  15  grammes  de  stovarsol  sous-cutané. 

L'amélioration  a  commencé  après  la  première  série  :  s’analysait  assez  bien  ;  bonne 
mémoire,  plus  de  gâtisme,  mais  tremblement  de  la  langue  et  des  lèvres,  avec  gros 
occrocs  de  la  parole. 

Sorti  en  juillet  1926  ;  traitement  continué  en  mai  1927. 

Etat  actuel  (30  mai  1927). 

Psychique  :  satisfaisant,  s'occupe  un  peu. 

Physique  :  bon  état,  mais  quelques  accrocs  do  la  parole  et  tremblement. 

Observation  IX.  —  Fer...  né  en  1861.  Polisseur. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  septembre  1926. 

Tr.  psychiques  :  affaiblissement  intellectuel  global,  troubles  de  la  mémoire  et  du 
jugement  ;  indifférence  et  euphorie  ;  fugues. 

Tr.  physiques  :  dysarthrie  ;  signe  d’Argyll  Robertson. 
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Trailemenl. 

Du  21  septembre  au  4  novembre  1926  :  20  grammes  de  stovarsol  sous-cutané. 

Du  11  novembre  au  4  décembre  1926  :  10  grammes  50  de  stovarsol  sous-cutané. 

Du  24  janvier  au  4  avril  1926  :  14  grammes  50  de  stovarsol  sous-cutané. 
L’amélioration  a  été  manifeste  dès  le  début  du  traitement. 

Sorti  le  4  décembre  1926. 

Elal  actuel  (30  mai  1927). 

Psychique  et  physique  :  parfait.  Il  a  repris  ses  occupations. 

Obsf.rvation  X.  —  Gef...  né  en  1676.  Bijoutier. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  mai  1926. 

Tr.  psychiques  :  excitation  érotique  avec  perversion,  troubles  do  la  mémoire. 

Tr.  physiques  :  dysarthrie  légère  ;  troubles  pupillaires. 

Traitement. 

Du  16  mai  au  19  juin  1926  :  14  grammes  de  stovarsol  sous-eutané. 

Début  de  l’amélioration  à  la  lin  de  la  D®  série. 

Sorti.  Puis  : 

Du  7  juillet  au  6  août  1926  :  14  grammes  de  stovarsol  sous-cutané. 

Etal  actuel  (août  1926). 

Parfait  è  tous  points  de  vue. 

Observation  XI.  —  Gob...  (M”»),  née  en  1664.  Sans  profession. 

Date  du  début  de  la  P.  G  :  mai  1926. 

Tr.  psychiques  :  troubles  do  la  mémoire,  actes  démentiels  (a  failli  mettre  le  feu  à  son 
appartement,  coupe  ses  vêtements  en  morceaux). 

Tr.  physiques  :  accrocs  de  la  parole  ;  tremblements;  amaigrissement. 

Traitement  :  En  juin  et  juillet  1926  :  4  grammes  de  stovarsol  intraveineux  et  12 
grammes  de  stovarsol  sous-cutané. 

£10/ acuel  (avril  1927). 

Psychique  :  parfait,  raconte  elle-même  ce  qu’elle  faisait  et  disait  d’incohérent. 
Physique  :  a  conservé  un  léger  tremblement  llbrillairo  de  la  langue  et  des  troubles 
pupillaires. 

Observation  XII.  —  .loi...  né  en  1660,  mécanicien. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  avril  1924. 

Tr.  psychiques  ;  affaiblissement  intellectuel  avec  idées  de  grandeur  incohérentes  et 
excitation  (il  va  recevoir  un  héritage  do  60  et  de  100.000  francs;  a  tenté  do  briser  la 
[)ortc  de  sa  chambre  d’hôtel,  a  allumé  de  l’essence  répandue  sur  un  plancher,  a  reçu 
l'hôtelier  un  revolver  à  la  main),  collectionnisme. 

Tr.  physiques  :  tremblement  de  la  langue  ;  gros  accrocs  de  la  parole  ;  pupilles  iné¬ 
gales  avec  signe  d’argyll  Robertson. 

Traitement  :  a  reçu  : 

Du  14  mai  au  14  juin  1924  :  19  grammes  50  de  stovarsol  intraveineux. 

Du  15  juillet  au  16  août  1924  :  21  grammes  de  stovarsol  Intraveineux. 

Du  20  octobre  au  24  novembre  1924  :  23  grammes  50  de  stovarsol  intraveineux. 
Etat  actuel  (mai  1927). 

Psychique  :  très  bon  état  depuis  sa  sortie  (décembre  1924). 

Physique  :  parait  satisfaisant. 

Observation  XIII.  — •  Lag...  né  en  1875.  Encaisseur  à  la  Banque  de  France.  Actuel® 
lement  :  marchand  de  tabac. 

Date  du  début  de  a  P.  G.  :  avril  1925. 

Tr.  psychiques  :  Idées  do  grandeur  (dit  être  riche,  se  vante  de  ses  hautes  relations 
dans  le  monde  politique  et  financier)  ;  idées  de  satisfaction  ;  excitation  ;  insomnie; 
périodes  de  violences. 

Tr.  physiques  :  exagération  de  le  réflectivité  tendineuse  ;  signe  de  Babinski  bila* 
éral  ;  pupilles  inégales  et  signe  d’Argyll  Robertson. 
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Trailement  : 

Du  10  avril  au  18  mai  1925  :  20  grammes  50  de  stovarsol  intraveineux. 

Du  22  juin  au  19  juillet  1925  :  10  grammes  50  de  stovarsol  intraveineux. 

Amélioration  progressive  ;  était  en  excellent  état  à  la  fin  de  la  deuxième  série  > 
sorti  le  9  août  1925. 

Eiql  actuel  (30  mai  1927).  Excellent  état  psychique  et  physique  ;  exerce  la  profession 
de  marchand  de  tabac. 

Observation  XIV.  —  Lié...  né  en  1899,  chauffeur  d’auto. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  décembre  1926. 

Tr.  peijchiques  :  Affaiblissement  intellectuel  profond,  idées  de  satisfaction,  mobi¬ 
lité  de  l’humeur,  inconscience  de  son  état. 

Tr.  phtisiques  :  quelques  accrocs  do  là  parole  ;  un  peu  de  tremblement;  pupilles  iné¬ 
gales  et  réagissant  mal  à  la  lumière. 

Traitement. 

Du  28  décembre  1926  au  5  février  1927 :  15  gr.  50  de  stovarsol  sous-cutané.  S’est 
amélioré  progressivement  pendant  cette  première  série. 

Sorti  le  19  février  1927. 

A  recommencé  une  nouvelle  série  de  stovarsol  sous-cutané  fin  avril  1927. 

■Bla/acluel  (30  mai  1927)  : 

Très  bon  état  mental. 

Bon  état  physique  (au  point  de  vue  P.  G.),  mais  signes  de  bacillose. 

Observation  XV.  — ■  Mar...  né  en  1873,  chauffeur  d’auto. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  Septembre  1926. 

Tr.  psychiques  :  affaiblissement  intellectuel  avec  indifférence,  désorientation, 
lorpeur  intellectuelle. 

Tr.  physiques  :  tremblement  do  la  langue  avec  accrocs  de  la  parole  ;  troubles  pupil¬ 
laires. 

Trailement  :  a  reçu  : 

Du  21  septembre  1926  au  4  novembre  1926  :  20  grammes  de  stovarsol  sous-cutané. 

Du  11  novembre  1926  au  11  décembre  1926  :  13  gr.  50  de  stovarsol  sous-cutané. 

Etal  actuel  (23  avril  1927). 

Psychique  :  très  bon,  a  écrit  une  lettre  parfaite. 

Physique  :  ne  parait  plus  avoir  de  tremblement,  avait  été  amélioré  dès  la  première 
Série. 

Observation  XVI.  —  Meu...  né  en  1874,  Retraité  de  l’Assistance  publique. 

Paie  du  début  de  la  P.  G.  :  avril  1924. 

Tr.  psychiques  :  affaiblissement  intellectuel  ;  délire. 

Tr.  physiques  :  gros  accrocs  do  la  parole  ;  tremblement  considérable  de  la  langue  et 
‘^*3  muscles  de  la  face  ;  énormes  secousses  fibrillaires  ;  troubles  pupillaires. 

Traitement  :  a  reçu  ; 

Du  16  juin  au  11  juillet  1924  :  16  gr.  50  de  stovarsol  intraveineux. 

Du  20  octobre  au  24  novembre  1924  :  13  grammes  de  stovarsol  intraveineux. 

Du  5  janvier  au  30  janvier  1925  :  15  grammes  de  stovarsol  intraveineux. 

Du  16  mars  au  16  mai  1925  ;  22  gr.  50  de  stovarsol  intraveineux. 

Plat  actuel  (26  avril  1927)  : 

Psychique  et  physique  :  redevenu  normal. 

Observation  XVII.  —  Par...  né  en  1683,  garçon  marchand  de  vins. 

Pâte  du  début  de  la  P.  G.  :  août  1926. 

Tr.  psychiques  :  Affaiblissement  intellectuel  avec  idées  démentielles  (pendant  un 
®'^iour  récent  au  bord  de  la  mer,  il  aurait  pris  cinq  raies  de  deux  kilos  avec  un  filet  à 
^cevettes  ;  il  va  acheter  des  terrains  pour  faire  l’élevage  de  lapins  dans  des  ton- 
^'saux,  etc.)  ;  inconscience  de  sa  situation. 

Tr.  physiques  ;  dysarthrie  ;  tremblement  de  la  langue  et  quelques  secousses  des 
'"'hscles  de  la  face  ;  pupilles  régulières,  inégales  et  très  paressfeuses  è  la  lumière. 
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Trailcmenl  : 

1)11  24  août  au  29  septembre  1920  :  16  grammes  de  stovarsol  sous-cutané. 

Du  II  novembre  au  11  décembre  1926  ;  13  gr.  50  de  stovarsol  sous-cutané. 

L’amélioration  a  commencé  à  la  lin  de  la  U®  série  ;  sorti  lo  7  mai  1927  ;  a  recommencé 
à  ce  moment  une  nouvelle  série  de  stovarsol  sous-cutané  : 

H  lai  actuel  (30  mai  192.7) . 

Psychique  :  très  bon.  A  changé  de  profession,  travaille  chez  un  marchand  de  verre. 

Physique  :  un  peu  de  tremblement  (mais  éthylisme  ancien). 

Duservation  XVllI.  —  Pii...  né  en  1865,  tourrreur  en  optique. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  Décembre  1920. 

Tr.  psychiques  :  Euphorie,  mégalomanies  multiples  (proposait  un  |chèquc  de  plusieurs 
millions  ;  parti  de  chez  lui  avec  tout  son  avoir,  a  tout  dépensé  et  n’a  pu  payer  le  res¬ 
taurateur)  ;  compréhension  très  lente,  ernsurs  do  mémoire. 

Tr.  physiques  :  accrocs  do  lu  parole,  tremblement  de  la  langue  et  des  muscles  de 
face  ;  troubles  pupillaires  et  signe  d’Argyll  Hobertson. 

Trai terrien  l  : 

Du  28  décembre  1920  au  5  février  1927  :  17  gr.  50  de  stovarsol  sous-cutané.  L’afflé" 
lioration  s’est  produite  très  rapidement.  Sorti,  il  a  refait  une  nouvelle  série  d® 
20  grammes  de  stovarsol  sous-cutané  du  20  mars  au  1®'  mai  1927. 

Etat  actuel  (mai  1927)  : 

Psychique  et  physique  :  très  bon. 

Observation  XIX.  —  Roq...  né  en  1874.  Employé  de  commerce. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  juillet  1925. 

Tr.  psychiques  :  Affaiblissement  intellectuel,  perte  de  l’auto-critique,  idées  de  satis¬ 
faction  et  de  grandeur,  projets  ambitieux  (il  va  toucher  300.000  francs  de  commissloDi 
il  fera  do  longs  voyages,  deviendra  millionnaire,  commanditera  tout  le  monde,  aura 
son  auto,  laissera  des  milliartis  à  scs  héritiers),  dépression  par  intervalles  avec  idées 
de  suicide,  actes  déraisonnés,  dépimses  e.\agéréos,  irritabilité  do  l’humeur,  turbulence, 
chante  .è  tue-tête. 

Tr.  physiques  :  dysarlhrie  légère,  rnêchonnement,  ipiclques  accrocs  de  la  parole 
qu’il  reconnaît  ;  tremblement  léger.  Pupilles  inégales,  irrégulières  et  no  réagissant  p** 
à  la  lumière. 

Traitement  : 

Du  7  août  au  10  septembre  1925  ;  18  grammes  de  stovarsol  sous-cutané. 

Du  4  novembr.!  au  27  novembre  1925  :  18  grammes  de  stovarsol  sous-eutané. 

Du  11  janvier  au  25  février  1920  :  20  gr.  50  do  stovarsol  sous-cutané. 

Du  4  mai  au  1 1  juin  1920  :  12  grammes  do  stovarsol  sous-cutané. 

Du  7  sept  "inbre  au  2  octobre  1920  ;  12  grammes  de  stovarsol  sous-cutané. 

Du  4  a\  ril  au  5  mai  1920  ;  9  gr.  .50  de  stovarsol  sous-cutané. 

T.’amélioration  a  commencé  à  se  manifester  en  octobre  1925  :  n’avait  plus  d’idées  de 
grandeur,  ne  faisait  plus  do  faux  calculs,  ne  se  trompait  plus  sur  les  questions  d’af' 
g(mt,^  reprenait  do  la  suite  dans  les  idées,  écrivait  des  lettres  raisonnables  ;  paraissait 
normal,  mais  un  peu  irritable. 

A  partir  do  mars  1926  :  état  mental  et  physique  parfait  ;  s’est  remis  à  travail!®'' 
]iour  gagner  sa  vie. 

Etal  actuel  (30  mai  1927)  : 

Parfait  è  tous  points  de  vue  depuis  14  mois.  Ii  exerce  la  profession  do  courtier 
grains  qu’il  remplit  normalement. 

Observation  XX.  — Tho...  né  en  1680.  Menuisier. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  3  septembre  1921. 

Tr.  psychiques  :  troubles  du  caractère,  bizarreries,  idées  do  grandeur  (dit  qu’il  a®** 
riche,  qu’il  va  être  Président  de  la  République). 

Tr.  ph  /siques  :  quel  [ues  accrocs  de  la  p.irolc  ;  signe  d’Argyll  Robertson. 

Traitement  ; 

Du  28  janvier  au  10  mars  1922  :  20  gr.  75  de  stovarsol  intraveineux. 
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Du  11  avril  au  12  mai  1922  :  20  gr.  50  de  stovarsol  intraveineux. 

Du  6  juin  au  7  juillet  1922  :  22  grammes  de  stovarsol  intraveineux. 

Le  début  de  l’amélioration  a  commencé  à  se  manifester  pendant  la  seconde  série. 

Evolution  :  sorti  ;  a  repris  ses  occupations. 

Revu  en  février  1924  :  état  mental  et  physique  parfait  mais  les  troubles  pupillaires 
persistaient.  Nous  n’avons  pu  avoir  de  ses  nouvelles  depuis  cette  époque. 

Observation  XXI.  —  Val  ..  né  en  1883.  Employé  droguiste. 

Date  du  début  de  la  P.  G.  :  décembre  1925. 

Tr.  psychiques  :  affaiblissement  intellectuel  avec  apathie  et  troubles  de  la  mémoire. 

Tr.  physiques  :  tremblement  marqué,  troubles  de  la  parole  ;  signe  d’Argyll  Robertson. 

Trailemenl  :  A  reçu  4  séries  do  stovarsol  sous-cutané  : 

La  lio  de  21  grammes  ;  la  2®  de  15  grammes  ;  la  3®  de  20  grammes  ;  la  4®  de 
2l  grammes. 

L’amélioration  a  commencé  à  se  manifester  en  août  1926,  après  la  seconde  série 
fille  est  allée  en  s’accentuant  jusqu’à  la  fin  du  traitement. 

Bfafacfuef  (30  mai  1927)  : 

Psychique  :  Sa  femme  prétend  que  la  mémoire  est  revenue  comme  avant  la  maladie, 
que  les  troubles  psychiques  ont  disparu  (il  a  repris  son  travail  qui  consiste  à  peser  et 
à  mélanger  des  produits  chimiques). 

Physique  :  Ni  troubles  de  la  parole,  ni  tremblement  des  mains,  mais  quelques  légères 
l'rémulations  de  la  langue. 

Observation  XXII.  —  Vin...  né  en  1889.  Charretier. 

Gale  de  début  de  la  P.  O.  :  janvier  1925. 

Tr.  psychiques  :  affaiblissement  global,  mais  peu  marqué  de  l’intelligence,  troubles 
'îfi  la  mémoire,  indifférence. 

Tr.  physiques  :  dysarthrie,  troubles  de  la  parole,  tremblement  de  la  langue  et  des 
•Uuscles  de  la  face  ;  signe  d’Ar^yll  Robertson. 

Trailemenl  : 

Du  6  février  au  16  mai  1925  ;  53  grammes  d(i  stovarsol  intraveineux. 

Du  22  juin  au  10  juillet  1925  :  6  gr.  50  de  stovarsol  intraveineux. 

L’amélioration  a  commencé  à  se  manifester  vers  la  fin  de  la  première  série.  Bien  qu’il 
y  ait  eu  quelques  légers  troubles  visuels  au  cours  du  traitement,  celui-ci  a  été  continué 
fit  les  troubles  visuels  ont  complètement  disparu.  Le  malade  est  sorti  en  juillet  1925  ; 
fifivu  en  1926,  il  était  en  très  bon  état  mental  et  physique. 

Voilà  donc  vingt-deux  malades  qui  ont  manifestement  bénéficié  d’une 
^^açon  considérable  du  traitement  par  le  stovarsol. 

Seize  d’entre  eux  ont  les  apparences  de  sujets  normaux.  Ils  ont  repris 
leurs  occupations  antérieures  parfois  délicates  ou  un  métier  analogue,  et 
ils  s’en  acquittent  sans  défaillance. 

L’un  d’entre  eux  était  également  en  parfait  état,  mais  il  est  mort  de 
Pneumonie,  sans  que,  dans  le  service  où  il  a  été  soigné,  on  ait  soupçonné 
‘in’il  fût  un  paralytique  général. 

Cinq  malades  enfin  présentent  encore  quelque  symptôme  fruste  (trému¬ 
lation  minime  de  la  langue,  légère  atonie  du  visage),  mais  si  l’on  tient 
Compte  de  ce  fait  que  certains  d’entre  eux  étaient,  au  moment  où  l’on  a 
entrepris  le  traitement,  dans  une  situation  telle  qu’un  dénouement  fatal 
Irès  proche  jiaraissait  inévitable,  nous  croyons  devoir  insister  particuliè- 
t’oment  sur  le  résultat  obtenu  chez  eux. 

L’amélioration  constatée  persiste  depuis  un  temps  variable  selon  les  cas. 
Chez  4  malades,  l’observation  dure  depuis  moins  du 5  mois  ;  chez  9  autres. 
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depuis  6  à  12  mois  ;  chez  3  autres,  depuis  1  à  2  ans  ;  chez  4  autres,  depuis 

2  à  3  ans.  Nous  avons  malheureusemeut  perdu  de  vue  deux  de  nos  malades 
du  début,  1  un  deux  ans  l’autre  quatre  mois  après  un  résultat  particuliè¬ 
rement  heureux  obtenu  en  1922  et  en  1923. 

Il  est  à  noter  que  l’amélioration  est  souvent  acquise  dès  la  fin  de  h 
première  série  des  injections.  Chez  nos  22  malades,  le  fait  s’est  observé 
17  fois.  Dans  les  5  derniers  cas,  elle  ne  s’est  montrée  qu’après  la  deuxième 
série. 

Nous  aurions  voulu  consolider  constamment  le  résultat  par  de  nouvelles 
injections  de  stovarsol  Mais  il  faut  compter  avec  l’insouciance  des  malades 
et  aussi  avec  les  nécessités  de  l’existence  qui  ne  permettent  pas  à  tous  de 
perdre  trois  fois  par  semaine  une  demi-journée  du  travail  qu’ils  ont 
repris  après  un  long  chômage.  Parmi  nos  malades  dont  l’amélioration 
dure  depuis  6  jusqu’à  12  mois,  6  ont  reçu  un  traitement  complémentaire, 

3  s’en  sont  abstenus.  Aucun  des  3  rendus  à  l’existence  normale  depuis  1  à 
2  ans  n’a  eu  de  nouvelles  injections.  Au  contraire,  tous  ceux  améliorés 
depuis  2  à  3  ans  ont  eu  une  ou  plusieurs  séries  complémentaires  de  sto- 
varsol. 

Nous  avons  traité  en  tout  68  paralytiques  généraux  par  notre  méthode; 
notre  pourcentage  de  résultats  favorables  est  donc  de  32  35  %  Ce  chiffre 
suffit  à  démontrer  qu’il  ne  saurait  s’agir  de  rémissions  spontanées  mar¬ 
quées,  compatibles  avec  une  reprise  des  occupations  habituelles  ;  car 
de  telles  rémissionsne  s’ohserventque  rarement  dans  la  paralysie  générale. 

En  regard  des  cas  très  favorables,  nous  devo'ns  opposer  ceux  où  l’action 
a  été  nulle  (20,80  %),  ceux  où  les  troubles  mentaux  n’ont  pas  été  influencés 
mais  où  la  survie  a  été  certaine  (30,88)  et  ceux  enfin  où  l'état  psychique  a 
été  amélioré  d’une  façon  incontestable  mais  incomplète  (16,18  %). 

On  voit  donc  que,  dans  quatre  cinquièmes  des  cas,  l’action  du  stovarsob 
([ue  nous  avons  jugée  avec  tout  le  scrupule  nécessaire,  s’est  fait  sentir, 
niais  qu’elle  n’a  été  réellement  très  favorable  que  dans  un  tiers  des  cas. 
Le  pourcentage  des  améliorations  est  donc  au  moins  analogue  à  celui 
obtenu  par  la  malariathérapie. 

Chez  aucun  de  nos  malades,  les  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien 
ne  sont  redevenues  normales. 

Dans  un  travail  antérieur  (Paris  médical,  2  octobre  1926,  n“  40,  p  258), 
nous  avons  fait  remarquer  que  le  liquide  céphalo-rachidien  de  nos  para 
lytiques  a  souvent  présenté  une  atténuation  des  anomalies  biologiques 
plus  marquée  ou  plus  durable  que  celle  qui  peut  survenir  spontanément 
chez  des  paralytiques  généraux  non  traités  :  mais  cette  amélioration 
humorale  ne  co'incide  pas  toujours  avec  une  amélioration  clinique  M  Si- 
card  n’a-t-il  pas  rapporté  le  cas  d’un  malade  qui  est  mort  peu  après  que 
son  liquide  céphalo-rachidien  était  devenu  normal  7 

Dans  les  17  des  22  cas  favorables  rapportés  précédemment  où  l’étude 
biologique  a  pu  être  complète,  la  réaction  de  Wassermann  du  sang  avant 
le  traitement  était  14  fois  H'>,  1  fois  H‘,  2  fois  Après  le  traitement, 
nous  ne  comptions  plus  que  11  H®  ;  il  y  avait  3  H*,  1  H*,  2  H*. 
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Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  ces  17  cas,  nous  avons  noté  17  H" 
avant  le  traitement  et  après  celui  ci  9  H»,  1  2  H*,  1  H®,  4  H*  L’al- 

tumine,  qui  avant  le  traitement  variait  entre  20  cgr.  et  1  gr.  15.  était 
abaissée  entre  20  et  56  cgr.  La  leucocytose,  auparavant  de  3  à  168  élé¬ 
ments  était  abaissée  entre  3  à  30  éléments. 

A  considérer  les  faits  d’une  façon  générale,  il  y  a  donc  eu,  sous  l’influence 
du  stovarsol  une  amélioration  incontestable. 

Mais  le  fait  que  l’état  du  liquide  céphalo-rachidien  n  est  pas  redevenu 
normal  nous  interdit  de  parler  de  guérison. 


Au  début  de  nos  recherches,  nous  avons  introduit  le  stovarsol  dans  les 
veines,  à  la  dose  de  1  gr,  50  dissous  dans  12  cc.  d’eau  distillée  trois  fois 
par  semaine.  Cependant  les  deux  premières  injections,  pour  tâter  la  sus¬ 
ceptibilité  du  sujet,  étaient  faites  aux  doses  de  50  centigrammes  et  de 
1  gramme.  Nous  faisions  une  série  de  15  injections  représentant 
2l  grammes  de  médicament. 

Avant  même  d’appliquer  ce  traitement  à  nos  malades,  nous  ne  mécon¬ 
naissions  pas  les  risques  de  névrite  optique  que  comporte  toute  injection 
d’arsenic  pentavalent,  risque  qui  n’empêche  pas  d  utiliser  largement 
cet  arsenic  en  thérapeutique,  particulièrement  dans  la  maladie  du  som¬ 
meil.  Nous  espérions  que  le  stovarsol  ferait  une  exception.  11  n'en  a  rien 
cté.  Chez  5  malades,  nous  avons  vu  survenir  des  troubles  visuels  durables; 
chez  deux  d’entre  eux,  ils  ont  été  légers,  mais  persistants  ;  chez  un  autre, 
ils  ont  été  sérieux  et  ont  amené  une  baisse  notable  de  l’acuité  visuelle  ; 
chez  deux  derniers  enfin,  ils  ont  provoqué  une  cécité  complète. 

Si  donc,  d’un  côté,  le  stovarsol  a  rendu  à  une  existence  normale  un  tiers 
'’de  nos  malades,  il  a  d’autre  part  amené  des  troubles  visuels  dans  une  pro¬ 
portion  de  7,35  “/o  des  cas  dont  3  %  de  cécité  complète. 

Ces  inconvénients  sont  certes  déplorables.  Mais  dans  le  traitement 
d’une  affection  dont  l’évolution  spontanée  et  constante  est  la  mort,  ils  ne 
devaient  pas  nous  faire  abandonner  une  méthode  par  ailleurs  si  bienfai¬ 
sante.  La  malariathérapie,  dont  l’emploi  se  généralise  actuellement,  n'a- 
^■elle  pas  donné  8  %  de  mortalité  chez  les  malades  de  Nonne  et  16<>/o  chez 
Ceux  de  M.  Crouzon,  M"®  Vogt  et  M.  Delafontaine  ? 

Nous  avons  tenté  de  modifier  notre  teehnique  pour  éviter  ees  troubles 
oculaires.  Nous  eroyons  jusqu’ici  y  avoir  réussi. 

Depuis  juillet  1926,  nous  avons  systématiquement  vérifié  l’état  de  la 
vision  chez  tous  nos  malades  avant  tout  traitement  et  éliminé  ceux  chez 
flui  l’acuité  visuelle,  après  correetion  par  des  verres,  était  très  diminuée. 
C’est  qu’en  effet  sur  les  einq  malades  dont  le  stovarsol  a  altéré  le  nerf 
optique,  deux  avaient  avant  le  traitement  des  troubles  marqués  de  la  vue. 

D'autre  part,  depuis  la  môme  époque,  nous  ne  pratiquons  plus  que  des 
'ojections  sous-cutanées  et  nous  avons  réduit  à  1  gramme  la  dose  du  sto- 
^arsol  injectée  en  une  fois.  Nos  malades  ne  reçoivent  done  plus  que 
^  grammes  par  semaine,  mais  la  quantité  du  nrêdicament  par  série 
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demeure  la  même  (20  gr.  50).  Au  lieu  de  quinze  injections,  la  série  en 
comprend  21,  la  première  de  cinquante  centigrammes,  les  suivantes  de 
un  gramme. 

Depuis  que  nous  avons  adopté  cette  technique,  nous  n’avons  plus  eu 
à  déplorer  un  seul  cas  de  névrite  optique.  Mais  une  expérience  plus 
prolongée  est  encore  nécessaire  pour  nous  assurer  que  ces  précautions 
sont  suilisantes.  Avec  ces  doses  réduites,  les  résultats  cliniques  parais, 
sent  aussi  bons.  Il  semble  donc  que  cette  modification  de  la  technique  ne 
diminue  en  rien  l’efficacité  de  ce  mode  de  traitement. 

Nous  avons  tenu  à  vous  présenter  ces  malades  pour  vous  montrer  ce 
que  l’on  peut  espérer  de  cette  méthode  thérapeutique.  Nous  avons  voulu 
vous  indiquer  aussi  la  petite  modification  que  nous  avons  apportée  à 
notre  technique  pour  éviter  la  névrite  optique.  Pour  les  autres  détails, 
nous  vous  prions  de  vous  reporter  à  notre  travail  de  la  Presse  Médicale 
du  7  juillet  1926  {n°  54,  p.  849j  (1). 

M.  VuHPAS.  —  J’ai  eu  l’occasion  de  traiter  cinq  malades  suivant  la 
méthode  de  MM.  Sezary  et  Barbé. 

Le  premier  vous  a  été  montré  par  les  présentateurs  et  vous  avez  pu 
constater  la  cessation  des  troubles. 

La  seconde  est  une  femme  qui  présentait  au  moment  où  fut  commencé 
le  traitement  des  troubles  de  la  paralysie  générale  les  plus  caractérisés, 
euphorie  avec  indifférence,  inconscience  de  sa  situation,  troubles  delà 
mémoire,  signe  d’Argill  Robertson,  embarras  de  la  parole,  lymphocytose, 
Bordet-Wassermann  positif.  La  malade  reçut  la  dose  de  21  grammes  de 
stovarsol.  Depuis  un  an  la  disparition  des  troubles  se  maintient.  Elle  a 
retrouvé  sa  place  à  son  foyer,  actuellement  elle  vit  dans  les  colonies  et  une 
lettre  très  correcte  reçue  d’elle  il  y  a  une  semaine  prouve  que  le  mieux 
persiste. 

La  troisième  est  également  une  femme  paralytitjue  générale  depuis  deux 
ans  qui  était  cachectique,  démente,  gâteuse,  inconsciente  de  sa  situation  et 
grabataire,  elle  étaitégalement  tabétique;  sa  mort  prochaine  était  escomp' 
tée,  le  traitement  ne  fut  entrepris  que  par  acquit  de  conscience.  A  notre 
stupéfaction  un  mieux  appréciable  se  produisit,  la  malade  sortit  de  son 
état  démentiel,  la  conscience  revint  et  deux  mois  plus  tard  elle  pouvait 
reprendre  sa  place  à  son  foyer  ;  depuis  un  an  et  demi  elle  est  susceptible 
de  vivre  normalement  chez  elle  ;  par  contre  les  troubles  tabétiques  ne  se 
sont  pas  améliorés  et  c’est  ce  cjui  a  empêché  qu’elle  ne  vous  fût  présentée 
aujourd’hui.  Il  est  intéressant  de  noter  cette  dissociation  entre  l’amélio" 
ration  subie  sous  l’influence  du  traitement  par  le  stovarsol  entre  la  para¬ 
lysie  générale  et  le  tabes. 

(1)  Des  résultats  analogues  aux  nôtres  ont  6t6  obtenus  par  MM.  Uignone  (analyse 
in  Revue  Neurol.,  octobre  1926,  p.  355),  Gornil  et  Haushaltcr  {Bull.  Soc.  derm.,  février 
1927),  BoccarU  [Thèse  de  Eijon,  1926-27).  M.  .Jouisse  nous  a  aussi  communiqué  l’oi*' 
servation  d’un  paralytique  générai  remarquablement  amélioré.  Ces  divers  auteurs 
n’ont  eu  é  déplorer  aucun  cas  de  névrite  optique. 
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Le  quatrième  est  un  homme  très  myope  qui  ne  reçut  que  5  grammes  de 
stovarsol  en  raison  de  l’état  de  cécité  qui  s’ensuivit.  La  vue  revint  par- 
hellement  et  actuellement  il  est  susceptible  de  se  diriger  au  dehors,  où 
son  état  mental  toujours  très  amélioré  lui  permet  de  vivre. 

Enfin  le  cinquième  est  un  homme  complètement  dément  lorsque  fut 
commencé  le  traitement  qui  amena  une  amélioration  telle  qu’il  put  entre¬ 
prendre  avec  sa  famille  un  voyage  à  Lourdes  où  personne  dans  le  voyage 
à  l’hôtel  ne  s’aperçut  de  ses  troubles.  Revenu  à  l’établissement  il 
demeure  persécuté  avec  un  léger  affaiblissement  intellectuel  qui  ne  permet 
P3r  sa  sortie.  Il  s’agit  donc  ici  d’une  simple  amélioration  ou  si  l’on  veut 
d  Un  arrêt  dans  l’évolution  de  la  paralysie  générale. 

En  somme,  sur  les  cinq  malades  traités,  quatre  ont  pu  reprendre  la  vie 
®U  dehors  ;  l’un  d’eux  avec  des  troubles  de  la  vue  n’ayant  d’ailleurs  pas 
entraîné  la  cécité,  le  traitement  ayant  été  arrêté  au  début  pour  ce  motif 
grammes  seulement)  ;  seul  le  dernier  a  dû  continuer  à  demeurer  à  l’éta¬ 
blissement  amélioré  d’ailleurs  mais  non  guéri. 

M.  Dide. —  Les  résultats  thérapeutiques  très  intéressants  rapportés 
n®  doivent  pas  faire  oublier  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  des  gué¬ 
risons  apparentes  ont  pu  se  produire  sans  traitement.  Dans  les  deux  séries 
de  faits,  la  guérison  intellectuelle,  la  reprise  des  occupations  antérieures 
accompagne  en  général  de  troubles  de  l’affectivité  et  de  l’intuition 

morale. 


M.  Sézary.  —  M.  Sicard  fait  remarquer  que  la  tryparsamide  et  le 
stovarsol,  tous  deux  dérivés  de  l’acide  arsinique,  doivent  avoir  une  action 
analogue  sur  la  paralysie  générale;  tel  n’est  pas  notre  avis.  En  ce  moment 
"mis  expérimentons  un  dérivé  récemment  préparé  par  M.  Fourneau,  le 
270  1  qui  a  une  grande  efficacité  dans  la  maladie  du  sommeil  :  jusqu’ici  il 
•ùJUs  paraît  moins  efficace  que  le  stovarsol  dans  la  paralysie  générale. 

autre  part,  dans  .‘5  cas  traités  par  le  tryparsamide,  nous  n’avons  obtenu 
®ùcun  résultat. 

bl.  Barré  craint  que  les  améliorations  ne  s’observent  que  chez  des 
•Malades  atteints  de  syphilis  cérébrale  et  non  de  paralysie  générale  vraie. 

lui  répondrai  que  plusieurs  de  nos  malades  avaient  été  soumis  anté- 
"■‘eurement  à  un  traitement  arséno-bismuthique  intensif  sans  aucun  résul- 
Ils  auraient  été  améliorés,  sinon  guéris,  si  l’hypothèse  de  M.  Barré 
•^^ait  exacte. 

bl.  Dide  nous  signale  qu’il  a  observé  un  cas  où  une  amélioration  aussi 
*®arquée  s’était  produite  spontanément.  Mais  nous  ne  pourrons  tenir 
Compte  de  son  objection  que  le  jour  où  il  nous  apportera  une  statistique 
avec  33  %  de  telles  améliorations  spontanées. 

Nous  sommes  enfin  d’accord  avec  MM.  Vincent  et  Roussy  pour  ne 
point  parler  de  guérison  complète  :  nous  nous  sommes  déjà  suffisamment 
®^PUqués  sur  ce  point. 
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Dystonie  d’attitude  au  cours  de  la  marche  à  type  de  dysbasia 

lordotica  postencéphalitique  par  Henri  Roger,  Simeon  et  Denizet. 

L’étude  des  dystonies  d’attitude  a  été  particulièrement  poussée  ces  der¬ 
niers  temps,  tant  à  Paris,  sous  l’impulsion  du  professeur  Guillain  et  de  son 
élève  Thévenard  (thèse  1926),  qu’en  province  et  en  particulier  à  Lyon 
dans  les  écoles  de  Bériel  (thèse  Lyon,  1924)  et  de  Froment,  auquel  nous 
devons  de  nombreux  travaux  sur  cette  question  (en  particulier  thèse 
Carillon,  1925). 

A  côté  du  type  cgphotique,  auquel  on  peut  rattacher  la  plicature  de  1® 
malade  de  P.  Marie  et  Lévy,  et  du  type  scoliotique.  dans  lequel  rentre 
le  premier  cas  publié  en  France  par  Lwofï',  Cornil  et  Targowla,  type® 
tous  deux  exceptionnels,  la  forme  tordotique,  décrite  par  Oppenheim  soUS 
le  nom  de  dysbasia  lordotica,  est  la  plus  fréquemment  observée. 

Le  nombre  des  cas  s’est  sensiblement  accru  depuis  l’encéphalite  épi' 
démique. 

Il  nous  a  paru  Intéressant  de  rapporter  le  fait  suivant,  à  cause  des  quel' 
ques  particularités  qu’il  présente. 

Expos...  Louis,  âgé  de  20  ans,  entré  à  la  clinique  neurologique  de  Marseille,  en  avril 
1927. 

Il  frappe  par  se  démarche,  le  tronc  renversé  en  arrière,  avec  très  légère  tendance  ^ 
la  rotation  et  à  l’inclinaison  sur  la  droite.  Le  pied  droit  fait  des  enjambées  un  peu  pW® 
longues  que  le  gauche.  Les  bras  se  portent  en  avant,  le  droit  légèrement  fléchi,  le  gaucW 
s’appuyant  par  l’avant-bras  et  les  mains  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse.  La  lordosCi 
peu  accusée  lors  des  premiers  pas,  s’accentue  de  plus  en  plus,  ainsi  que  la  tendance  i 
l’inclinaison  légère  à  droite  à  mesure  que  le  malade  progresse. 

Cette  attitude  existe  aussi  bien  quand  le  malade  est  observé  dans  la  salle  que  lof®' 
qu’il  se  promène  dans  la  cour  de  l’hôpital.  Peut-être  est-elle  un  peu  plus  accusée,  quand 
on  en  fait  la  démonstration  aux  élèves.  Elle  persiste,  quand  Exp...  s’employant  dan® 
le  service,  porte  un  seau  d’eau  à  chaque  main.  Elle  est  nette,  mais  moins  forte  dan® 
la  marche  à  reculons. 

La  marche  de  flanc  se  fait  avec  une  légère  lordose,  les  pas  étant  plus  grands  vers  1® 
droite  que  vers  la  gauche. 

L’attitude  disparaît  dans  le  pas  gymnastique  ou  la  course. 

La  marche  en  poussant  devant  soi' une  chaise  se  fait  sans  lordose,  de  même  la  maf' 
che  fléchie  en  avant  les  mains  s’appuyant  sur  les  genoux.  Dans  la  marche  à  quatr® 
pattes,  enjambées  et  brassées  du  côté  droit  sont  plus  amples  que  du  côté  gauche. 

Dans  la  montée  de  l’escalier  au  pas  normal,  le  renversement  en  arrière,  peu  accusé 
aux  premières  marches,  s’accentue  au  fur  et  à  mesure  de  l’ascension.  La  montée 
pas  gymnastique,  ainsi  que  la  descente,  n’entralncnt  pas  de  lordose. 

Cette  attitude  lordotique,  qui  s’incline  progressivement  en  arrière  avec  les  progfé® 
de  la  marche  normale  et  qui  disparaît  dans  le  pas  gymnastique  et  la  course,  est  à  pci”® 
ébauchée  dans  les  stations  debout  ou  assise,  nulle  dans  le  décubitus  dorsal.  Lorsque  1® 
malade,  couché,  vient  à  s’asseoir  sur  son  lit,  son  tronc  est  presque  vertical,  les  geaeu^^ 
restant  légèrement  fléchis.  Quant  il  se  met  debout,  il  est  à  peine  incliné  en  arrière  et  sU'' 
la  droite. 

Outre  cette  démarche,  on  est  frappé  par  une  attitude  très  légèrement  soudée  de 
tête  sur  le  tronc,  par  une  diminution  d’amplitude  des  mouvements  automatiques  e® 
volontaires  du  membre  supérieur  gauche.  Une  rigidité  légère,  mais  nette,  des  membr®® 
du  côté  gauche,  est  décelée  par  les  épreuves  classiques.  Le  faciès  est  peu  expressi*’ 
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un  peu  figé.  Aussi  peut-on  aOirmer  l’existence  d’un  hémisyndrome  parkiiisonien  fruste 
que  corrobore  l’exagération  manifeste  des  réflexes  do  posture  du  côté  gauche. 

A  ce  parkinsonisme  s’ajoute  un  léger  déficit  pyramidal  du  même  côté  (position 
gynécologique,  manœuvre  de  la  jambe  de  Barré)  avec  quelques  symptômes  irritatifs 
(réflexes  plus  vifs  à  gauche,  sans  Babinski  ni  aucun  de  ses  succédanés). 

Malgré  la  légère  accentuation  de  l’attitude  dans  la  marche  lorsque  le 
malade  se  sait  observé,  nous  ne  croyons  pas  à  un  état  névropathique.  Tout 
au  plus  l’intérêt  qu’on  lui  porte  peut-il  avoir  déterminé  une  certaine  exa¬ 
gération  névrosique.  Nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  dyshasia  lor- 
dotica  assez  typique. 


D’une  façon  générale,  la  lordose,  en  pareil  cas,  est  toujours  plus  accu¬ 
sée  dans  la  marche  que  dans  la  position  debout  ou  assise,  mais  il  est  assez 
tare  qu’elle  n’apparaisse  que  dans  la  marche,  comme  c’est  le  cas  chez 
notre  malade. 

Cette  lordose  no  s’accompagne  d’aucun  spasme  de  torsion,  d’aucun  mouvement 
athétosiquc  ni  choréique. 

Le  L.  Ü.-R.  est  normal  comme  pression,  comme  chiffre  d’albumine  0,25  et  de  cellules 
L4. 

Le  B.-W.  est  négatif  dans  le  sang  et  dans  le  L.  G.-R. 

Cette  dysbasia  lordotica  a  frappé  un  sujet  jeune,  sans  anlécédcnls  héréditaires  ni  fami- 
•iaux,  n’appartenant  pas  à  la  race  israélite  comme  les  cas  d’Opponhcim,  et  do  natio¬ 
nalité  française. 

L’attitude  hémiparkinsonienne  gauche  devait  nous  faire  rechercher  une  aileinte 
‘intérieure  d'encéphalite. 

Expos...  rattache  sa  maladie  à  un  traumetisrae  (chute  on  arrière  sur  le  dos)  survenu 

BEVUE  NEUHOLOOigUE  —  T.  I,  N"  fl,  JUIN  1927. 
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il  y  8  cinq  ans  (aucune  idée  revendicatrice,  accident  agricole  non  régi  à  cette  époque 
par  la  loi  sur  les  accidents  du  travail).  Mais  cette  chute  n’a  été  suivie  d’aucune  lésion 
locale  ni  d’aucune  impotence  immédiate  ou  à  brève  échéance. 

En  réalité  vers  la  même  époque,  ce  jeune  homme  présentait  une  somnolence  invin¬ 
cible  qui  durait  déjà  depuis  un  mois  et  qui  s’accrut  3  mois  après  la  chute  sans  nécessiter 
l’interruption  du  travail  ;  ce  berger  s’endormait  en  gardant  ses  vaches. 

Vers  cette  période  s’est  installée  une  diplopie,  qui  dure  depuis  lors  avec  cependant 
des  périodes  de  rémission.  Elle  est  duc  à  une  insuffisance  du  grand  oblique  gauche. 
Cette  diplopie,  homonyme  dans  le  regard  en  bas  et  à  gauche,  peut  toujours  être  décelée 
par  l’épreuve  des  verres  colorés,  mais  cliniquement  l’incursion  do  l’œil  gaucho  en  bas 
est  certains  jours  très  limitée  et  certains  jours  normale.  Cotte  paralusie  du  palhétiqu^ 
assez  rare  dans  l’encéphalite,  constistue  une  dos  particularités  de  notre  observation. 

L’attitude  en  lordose  aurait  commencé  environ  un  an  après  la  période  de  somno¬ 
lence.  Au  début,  elle  ne  survenait  qu’à  l’occasion  d’une  longue  marche  ou  de  la  fatigue. 
Ce  n’est  que  depuis  8  ou  10  mois  qu’elle  est  devenue  habituelle,  empêchant  le  malade 
de  faire  un  travail  régulier. 

Nous  avons  essayé  d'élucider  chez  notre  malade  le  problème  physiopa¬ 
thologique  toujours  complexe  de  cette  attitude  lordotique  de  marche. 

La  plupart  des  classiques  invoquent  une  hypertonie  de  la  masse  sacro- 
lombaire.  Froment  incrimine  une  insuffisance  du  système  des  fléchisseurs 
du  tronc,  en  se  basant  sur  la  diminution  de  force  de  ces  muscles  (abdo¬ 
minaux.  psoas)  et  sur  le  redressement  de  l’attitude  par  la  tétanisation  de 
ces  muscles.  Thévenard  admet  un  déficit  tonique  des  muscles  du  pian  pos¬ 
térieur. 

Chez  notre  malade,  il  paraît  y  avoir  durant  la  station  debout  et  la 
marche  une  légère  hypertonie  des  muscles  sacrolombaires.  La  muscula¬ 
ture  abdominale  est  normale  Les  muscles  de  la  racine  des  cuisses  ont  une 
énergie  suffisante.  Lorsque  le  sujet  est  arebouté  ou  même  simplement  fléchi 
en  avant,  on  n’arrive  pas  à  redresser  son  tronc  en  arrière,  même  en  exer¬ 
çant  une  force  considérable. 

Il  ne  semble  donc  pas  qu’il  y  ait,  comme  chez  les  malades  de  Froment, 
insullisance  du  tonus  des  muscles  dii  plan  ventral,  mais  plutôt  dystonie 
des  muscles  du  plan  dorsal 


Tumeur  intramédullaire,  repérage  par  lipio-diagnostic,  opératio»i 
guérison  par  MM  Sicard,  Haguenau,  Wallich 

Nous  vous  présentons  cette  jeune  femme  opérée  par  Robineau  pour  une 
tumeur  intramédullaire,  et  guérie  deux  mois  après  l’intervention. 

Nous  insistons  sur  la  pénurie  des  signes  cliniques,  comparativement  à 
la  netteté  des  signes  biologiques.  Ce  sontees  derniers  seuls  (jui  nous  ont 
permis  de  conclure  à  une  compression  médullaire  par  néoformation 
intraparenchymateuse  et  de  guider  avec  certitude  le  bistouri  du  chirur¬ 
gien. 

üiiSEnvATioN.  —  M"*®  X...  viant  consulter  à  Necker  pour  des  douleurs  vives  de 
la  région  lombo-adbominale  avec  irradiation  dans  les  membres  inférieurs,  principà' 
lenient  dans  le  m(unbr(?  inférieur  droit.  Les  douleurs  ont  débuté  il  y  a  à  pou  près  un 
an,  sans  cause  connue.  En  dehors  des  signes  subjectifs  douloureux,  il  n’existo  ni  troubles 
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®bjctifs  de  la  sensibilité,  ni  troubles  des  réflexes  tendineux,  ni  de  l’automatisme,  ni  des 
sphincters.  La  marche  est  normale,  mais  on  note  un  cetain  degré  de  contracture  des 
'•'Uscles  lombaires.  Les  douleurs  sont  parfois  plus  vives  dans  le  repos  horizontal.  Elles 
semblent,  au  contraire,  s’apaiser  quelque  peu  au  cours  de  la  marche. 

On  ne  révèle  aucun  signe  clinique  de  la  série  nerveuse  syphilitique.  Un  traitement 
sntisyphiiitique  n’a  donné  aucun  résultat. 

S’agit-il  de  lombo-sciatique  simple  ?  de  mal  de  Pott  ?  de  néoformation 
Compressive  radiculo-médullaire  ? 

En  tout  cas,  1  idée  d’une  tumeur  intramédullaire  ne  pouvait  être  dis¬ 
cutée  cliniquement.  Et  pourtant  c’était  bien  de  néoplasie  intraparencby- 
®ateuse  médullaire  qu'il  s’agissait,  comme  l’aspect  lipiodolé  permettait 
^c  le  supposer. 

En  effet  :  la  ponction  lombaire  laissait  s’écouler  un  liquide  très  légère- 
•hent  jaunâtre  avec  une  dissociation  albumino-cytologique  grossière 
(modalité  du  lumbago  xantbocbromique  que  nous  avons  décrit  et  qui  est 
”0  signe  bibclinique  de  compression  médullaire)  :  le  lipiodol  s’arrêtait 
codioscopique/nen/ au  niveau  de  la  11®  vertèbre  dorsale  de  haut  en  bas, 
^^ois  ne  faisait  que  s’accrocher  en  cet  endroit,  transitoirement,  quelques 
’**inutes  franchissant  ensuite  le  passage.  Il  se  comportait  de  la  même 
façon,  avec  arrêt  transitoire  à  la  12®  vertèbre  dorsale  dans  l’épreuve  de 
•‘as  en  haut. 

Lo,  radiographie  prise  au  même  moment  que  le  contrôle  radioscopique 
(plaque  glissée  lors  du  passage  lipiodolé  dans  la  région  responsable  i  nous 
permettait,  en  plus,  de  saisir  un  détail  qui  nous  avait  échappé  à  l’écran 
Cadioscopique,  et  qui  se  révélait  sous  forme  d’une  très  fine  traînée  latérale 

symétrique  d’huile  iodée,  dentelure  excentrique  dont  nous  connaissôns 
^Salement  la  valeur  localisatrice  comme  signe  de  renflement  médqllaire. 
^c  lipiodol,  en  effet,  est  rejeté,  lors  de  sa  chute,  excentriquement  au 
'hanchon  médullaire,  et  laisse  comme  trace  de  son  passage  une  fine  den- 
falle  noirâtre  qui,  chez  notre  malade,  était  à  l’état  d’ébauche,  mais  suffi¬ 
samment  démonstrative  pour  les  initiés. 

Et  comme  la  radiographie  osseuse  vertébrale  prise  sous  les  trois  inci- 

®bces  antéro-postérieure,  latérale  droite  et  latérale  gauche,  ne  décelait 
S'^cune  altération  des  disques  ou  des  pièces  osseuses,  conformément  à 
“^tre  pratique  et  après  un  traitement  antisyphilique  qui  n’avait  eu  du 
^aste  pour  résultat  que  d’augmenter  les  algies,  nous  confions  la  malade  à 

••“bineau. 

^  l’endroit  exact  repéré  par  le  lipiodol,  on  constatait  après  laminecto- 
'‘‘•a  nn  renflement  médullaire  sur  une  étendue  de  2  centimètres  environ, 
*^®hflementcylindroïde  uniforme. 

Une  incision  à  travers  le  sillon  postérieur  permettait  de  découvrir  une 
aàoformation  énucléable  et  que  Robineau  put  extirper  en  entier  (il  s’agis- 
histologiquement  de  neurogliomè  classique)  (A.  Herrenschmidt). 

Les  suites  immédiates  furent  simples,  sans  paralysie,  sans  tempéra- 
avec  seulement  quelques  troubles  sphinctériens  transitoires.  Mais, 
'leuvième  jour,  très  rapidement,  une  paralysie  motrice  à  peu  près 
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complète  des  membres  inférieurs  s’installait.  II  ne  s’agissait  heureuseme"* 
que  d’un  hématorachis  secondaire  qui  devait  se  résorber  progressivement 
permettant  à  la  malade  devenir  aujourd’hui  à  la  septième  semaine  après 
l’opération  se  présenter  devant  vous,  avec  une  marche  s’améliorant  chaque 
jour,  des  réflexes  tendineux,  rotuliens  et  achilléens  conservés,  et  avec 
fonction  récupérée  des  sphincters. 

Cette  observation  n’est-elle  pas  un  bel  exemple  de  la  prépondérance 
diagnostique  des  signes  biologiques  sur  les  symptômes  cliniques. 

Avec  ces  trois  éléments,  bien  interprétés  et  contrôlés  dans  de  bonne* 
conditions  :  liquide  céplalo-rachidicn,  lipiodol  et  radiographie  osseuse 
vertébrale,  nous  possédons  un  trépied  de  quasi-certiude  localisatrice  et 
même  étiologique  différentiel  d’avec  le  Pott. 

Nous  tenons  à  insister  également  à  propos  de  cette'  observation  sur  un 
signe  lipiodolé  ([ue  nous  n’avons  pas  encore  mis  en  évidence.  Que  l’eXU' 
inen  lipiodolé  soit  fait  à  la  radioscopie  ou  à  la  radiographie — c|uandleS 
deux  épreuves  pratiquées  en  sens  opposé,  de  haut  en  bas  et  de  bas  en 
haut  laissent  entre  les  deux  arrêts  supérieur  et  inférieur,  un  certain 
écart  de  un  à  deux  centimètres  par  exemple,  à  plus  forte  raison  quand 
disque  huileux  supérieur  et  inférieur,  avoisinant  l’obstacle  se  creuse®** 

légère  concavité,  toutes  les  probabilités  sontalors  en  faveur  d’une  tumeur 

juxta-médullaire,  sans  que  l’on  puisse  écarter  par  cette  figure  seule  rW' 
pothèse  d’une  pachyméningite  potticpie  (l’examen  radiographique  du 
S(juelette  osseux  étant,  en  cette  dernière  occurrence,  le  meilleur  guide). 

Mais  (|uand  il  n’existe  aucun  écart  entre  les  deux  disques  lipiodolé®» 
sous  des  incidences  correctes,  et  (|u’ils  s'affrontent  à  peu  près  direct®' 
ment,  nous  avons  trouvé  dans  ces  conditions  (deux  observations)  uU® 
striction  de  la  moelle  par  des  adhérences  méningées  très  serrées,  saU® 
néoformation  tumorale,  gangue  scléreuse  très  intense  qui  ne  paraissa** 
reconnaître,  chez  nos  malades,  ni  étiologie  tuberculeuse  ou  s  yphilitiq**® 
et  sur  la  nature  de  laquelle  nous  n’avons  pu  avoir  aucune  précision,  l’b**' 
tologie  répondant  seulement  (|u'il  s’agissait  d’une  réaction  tissulaif® 
inflammatoire  simple. 

Ainsi,  au  furet  à  mesure  que  l’on  cherche  à  approfondir  le  radio-lip‘° 
dol  médullaire  et  à  pénétrer  ses  finesses,  on  est  étonné  de  la  sûreté  d®® 
résultats  diagnostiques  que  cet  examen  est  susceptible  de  livrer. 


Dysesthésies  rachidiennes  à  type  de  décharge  électrique 
flexion  de  la  tête  dans  la  sclérose  en  plaques  par  H.  RogkBi 
Reboul-Lachaux  et  G.  Aymes. 

L’attention  a  été,  de  nouveau,  récemment  attirée  sur  les  sensations  d® 
décharge  électrique  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques  (1).  L’observation  ** 


(1)  J.  Lhermitte,  Gabuielle  Lévy  ot  M.  Nicolas.  Les  sensations  de  décba^ 
électrique  symptôme  précoce  de  la  sclérose  en  plaques  (clinique  et  pathogénie).  P" 
Médicale,  14  mai  1927,  n»  39,  page  010. 


SÉANCE  DU  31  MAI  1927 


1053 


•îuatre  malades  présentant  ce  symptôme  curieux  et  assez  rare  nous  engage 
à  relater  ces  cas. 

Le  premier,  absolument  typique,  concerne  une  femme  atteinte  desclé- 
•■ose  en  plaques  également  typique  ;  le  deuxième,  observé  aussi  chez  une 
femme  atteinte  de  sclérose  en  plaques  authentique,  est  particulier  par  les 
directions  spéciales  des  irradiations  électriques  ;  le  troisième  cas  est 
•■®marquable  par  la  modalité  de  ces  sensations  et  par  les  troubles  moteurs 
'lui  les  accompagnent,  mais  le  diagnostic  de  l’affection  causale  est  difficile 
^  préciser  ;  le  quatrième  cas,  enfin,  est  relatif  à  un  syndrome  de  compres¬ 
sion  médullaire  vraisemblable  avec  troubles  subjectifs  de  l’ordre  des  sen¬ 
sations  de  «  décharge  électrique  ». 

Observation  I  (/î&um^e).  —  Mu»  Léonie  No...,  41  ans,  consulte  le  1”  avril  1925 
hémiparésie  gauche  et  sensations  anormales. 

Début  en  1922,  par  faiblesse  localisée  au  pied  et  à  la  main  gauches,  sensations  d’hé- 
Siifaco  droite  glacée  et  de  pesanteur  sur  la  tête,  légère  incertitude  pendant  la  marche. 
It^grcssion  spontanée  dos  troubles.  Réapparition  des  phénomènes  dysesthésiques  en 
“Vrier  1925.  En  mars  1925  hémiparésie  gauche  légère  et  progressive  avec  »  sensa- 
‘Ons  électriques  >  à  point  de  départ  lombaire  et  irradiant  aux  membres  inférieurs; 
Welques  troubles  sphinctériens. 

^nlécédenls.  Constitution  émotive,  mutisme  émotif  à  10  ans  pendant  2  heures.  Pas 
^  syphilis  connue.  Un  enfant  à  terme  meurt  à  42  jours  Une  chute  à  la  renverse  il  y  a 
ans  sans  dommages  appréciables. 

Éxamen.  Membres  inférieurs  :  déficit  moteur  à  gauche,  pas  de  dysmétrie,  hypotonie, 
uéflexes  tendineux  exagérés,  le  rotulien  gauche  est  polycinétlque,  signe  de  Babinski 
'*  gauche,  clonus  du  pied  gauche.  Sensibilité  normale.  Membres  supérieurs,  déficit 
"loteur  à  gauche  prédominant  aux  extenseurs,  adiadococinésie  gauche,  hyperréflexio 
Prédominant  à  gauche.  Face,  pas  de  dysarthrie,  nystagmus  dans  le  regard  à  droite, 
'gère  inégalité  pupillaire  mais  réactions  pupillaires  normales.  L.  C.-B.  tension  16, 
^feumine  1  division  1  /4,  cytologie  0.2,  B.-W.  négatif,  la  réaction  de  Guillain  n’a  pu  être 
Pratiquée. 

Les  différents  appareils  sont  normaux.  Un  traitement  spécifique  d’épreuve  est  ins- 

tllué. 

Évolution  ultérieure.  Le  10  décembre  1925,  sensation  de  fourmis  à  la  main  gauche, 
j'Pgrossion  de  l’hémiparésie,  mais  persistance  des  signes  d’irritation  pyramidale,  nys- 
^Pgmus  intermittent  à  droite.  Le  15  avril  1926,  réapparition  de  l’hémiparésie  localisée 
lUembre  inférieur  gauche.  Le  6  juillet  1926,  éblouissement  passager,  persistance  des 
®*gde8  pyramidaux  et  abolition  des  six  réflexes  abdominaux.  En  janvier  1927,  sen- 
*®Uon  de  fourmis  dans  la  région  sus-orbitaire  droite  (comme  si  quelque  chose  courait) 
*19  petites  piqûres  à  l’hémiface  droite.  Le  16  février,  grand  vertige  au  réveil.  Le  20 
''fier,  un  second  vertige  moins  Violent.  Le  1 6  mars,  hémiparésie  droite  avec  signes  d’irri- 
^Won  pyramidale,  bande  d’hypoesthésie  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse  gauche.  Une 
d’appendicite  franche  nécessite  une  intervention  bien  supportée  sous  anesthésie 
®PPéralo  (rachianesthésie  déconseillée)  le  20  avril  1927. 

Le  5  mal,  régression  de  l’hémiparésie  au  point  de  vue  fonctionnel,  mais  la  malade  se 
P  ®*B.t  spontanément  de  «  sensations  de  fils  électriques  qui  s’enirelacenl  au  bas  du  dos  el 
dans  les  jambes  surloul  à  gauche...  ca  vient  et  ca  passe  iris  vile  comme  un  éclair... 
h’ejj  pfjg  douloureux...  si  je  suis  allongée  ca  ne  se  produit  pas,  mais  si  je  me  dresse  je 
'‘^^eens...  c'est  comme  quelque  chose  qui  s’enlortillc...  comme  si  je  louchais  un  fil  élec 
'■‘îue...,  etc.  .. 

Élle  compare  aussi  celle  sensation  au  bruit  que  rend  un  poteau  télégraphique  contre 
on  applique  l’oreille  el  sur  lequel  on  frappe. 

A  l’occasion  do  la  manœuvre  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  ces  son* 
“ons  se  reproduisent  chaque  fois  à  l’aller  et  parfois  au  retour.  Gomme,  sur  la  malade 
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debout,  nous  fléchissons  brusquement  sa  tête  en  avant,  sans  l’avoir  prévenue  du  but 
de  notre  recherche,  la  sensation  caractéristique  se  produit  à  maintes  reprises,  par' 
tant  de  la  nuque  et  descendant  à  la  face  palmaire  des  deux  membres  supérieurs  jusqu’^ 
l’extrémité  des  doigts  et  le  long  du  rachis  gagnant  instantanément  les  membres 
rieurs  et  les  orteils  (1). 

La  malade  n’avait  jamais  ressenti  de  telles  sensations  dans  la  moitié  supérieure  du 
corps  ;  celles  qu’elle  accusait  spontanément  avaient,  d’après  elle,  un  point  de  départ 
au  niveau  du  rachis  lombaire  et  descendaient  de  là  vers  la  partie  postérieure  des  membre® 
intérieurs  ;  c’est  sous  cette  forme  d’ailleurs  que  le  symptôme  s’était  déjà  présenté,  d’une 
manière  très  épisodique,  en  1925. 

A  l’examen  actuel,  on  no  trouve  aucun  symptôme  sensitif  objectif.  Par  contre,  eu 
constate  une  parésie  des  deux  membres  intérieurs  prédominant  à  gaucho  avec  hyper' 
rétlexie  générale  ;  aux  membres  supérieurs,  l’hyperréflexic  prédomine  à  gauche,  be 
rachis  est  normal  et  sa  percussion  n’est  pas  douloureuse. 

Obsuhvation  II  {résumée).  —  M''«  Bl.,  45  ans,  consulte  en  mai  1926.  A  présenté!' 
y  a  3  mois  des  dysesthésies  du  pied  droit,  des  sensations  de  battements  cruraux  et  d® 
corps  étrangers  rectal  et  vaginal  avec  plaques  périnéales  dysesthésiques  ;  depuis  troi® 
semaines,dysesthésies  de  la  main  gauche,  lourdeur  et  incoordination  des  membres  inté 
rieurs,  urgence  à  uriner.  Depuis  2  à  3  mois,  quand  elle  s’assied,  elle  éprouve  une sensalio" 
d'éleclricilé  qui  remanie  brusquement  du  sacrum  vers  le  cou  et  se  propage  ensuile  le  lonS 
des  membres  supérieurs,  surtout  à  gauche  ;  quand  elle  est  étendue  et  qu’elle  veut  S® 
pencher  en  avant,  elle  éprouve  la  même  sensation  désagréable,  mais  non  douloureuse- 
Ces  sensations  de  décharge  électrique  ne  se  propagent  pas  aux  membres  inférieurs. 

Antécédents.  Une  sœur  a  présenté  vers  45  ans  des  troubles  de  la  marche  et  de  la  dys*®' 
thrie  ;  elle  est  actuellement  infirme  et  gâteuse.  A  part  ce  cas  assez  obscur,  il  n’y  a  P®® 
de  maladies  nerveuses  familiales. 

Examen.  Démarche  spasmodique  et  ébrieuse.  Au  repos,  deboiH,  tendance  à  l’entra*' 
nement  en  avant.  Aux  membres  inférieurs,  léger  déficit  gauche  avec  grosses  dysmét®'® 
et  hypermétrie.  Réflexes  rotuliens  et  achilléens  vifs  et  égaux,  ébauche  d’extens'a® 
dr  gros  orteil  à  gauche.  Sensibilité  normale.  Aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  soü 
vifs  et  on  constate  une  légère  diminution  du  sens  stéréognostique  à  gauche.  La  flexi»'' 
passive  du  cou  en  avant  provoque  la  sensation  de  décharge  électrique  qui  remonte  de  é®* 
en  haut  le  long  du  rachis  ;  le  phénomène  n’est  pas  déclanché  par  le  renversement  d® 
la  tête  en  arrière.  A  la  face,  rien  à  signaler  en  dehors  d’un  nystagnus  très  léger  et  inta®' 
mittent.  L.  G.-R.  :  tension  normale,  albumine  0.30,  cytologie  4,  B.-W.  négatif  a'®®’ 
qu’avec  le  sang. 

Observation  III  {résumée).—  M™*  Ne...,  41  ans,  consulte  en  juillet  1924  poursens®' 
lions  anormales  de  deux  ordres.  D’une  part  des  sensations  de  tressaillements  pU'S 
moins  continus  dans  les  derniers  doigts  des  deux  mains,  d’autre  part  des  sensations  d 
décharges  électriques. 

Ces  dernières  parcourent  la  région  dorsale  —  de  la  nuque  au  sacrum  —  et  s’irradie® 
parfois  aux  membres  inférieurs  ;  elles  surviennent  sunoiit  quand  la  malade  renversé 
léle  en  arrière-,  plus  rarement  les  mouvements  latéraux  du  cou  peuvent  les  déclanche®- 
La  malade  en  est  réduite  à  immobiliser  sa  tête  par  une  contraction  semi-permanenlie- 
La  première  fois  où  elle  a  ressenti  cette  impression  anormale  elle  crut  avoir  marc*® 
chez  elle  sur  un  fil  électrique.  Une  autre  fois,  en  ville,  ayant  fait  un  faux-pas,  «*  , 
éprouva,  à  l’occasion  du  mouvement  de  redressement  qu’elle  fit  pour  se  retenir  et  <î®' 
renversa  brusquement  sa  tête  en  arrière,  une  véritable  sensation  de  décharge  électriq®* 
violente  qui  l’a  projetée  à  terre  ;  il  n’y  eut  pas  de  perte  de  connaissance  mais  on  d® 
l’aider  à  se  relever, elle  no  pouvait  le  faire  seule  quoiqu’elle  ait  vu  un  tramway  6“* 
venait  sur  elle  ;  elle  ne  sentait  plus  la  partie  inférieure  de  son  corps,  bien  qu’elle  P® 

(I)  Nous  avons  pu  reproduire  plusieurs  foisdo  suite  le  phénomène  au  Comité  ®®ddica| 
(les  Bouches-du-Rhône  où  nous  avons  présenté  la  malaae  le  20  mal  dernier.  {ÉoS^’  A 
Reboul-Lachaux.  Sensations  do  décharge  électrique  dans  un  cas  de  sclérose  on  plaqu®®’' 
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faire  quelques  pas.  Elle  avait,  de  p’ us,  l’impression  de  n  bras  coupés  *■,  ceux-ci  étaient, 
en  vérité,  contracturés  et  rejetés  en  arrière.  Depuis  cette  chute  la  malade  redoute  tout 
•nouvemeot  intempestil  et  a  fait  supprimer  les  talons  de  ses  chaussures  afin  d’éviter 
<le  glisser. 

Examen.  Le  cou  est  immobile,  raidi  volontairement  par  la  malade,  mais,  en  vérité, 
souple  si  on  déplace  la  tête  lentement  ;  il  n’y  a  aucun  point  douloureux.  Aux  membres 
supérieurs,  les  réflexes  sont  très  vifs  et  il  y  a  une  très  légère  adiadococinésie  à  droite. 
Aux  membres  inférieurs,  rien  à  signaler  en  dehors  de  l’hyperréflexie.  La  face  est  nor- 
hiale.  La  radiographie  du  rachis  cervical  montre  un  petit  crochet  à  la  face  antérieure 
du  corps  de  la  cinquième  cervicale. 

Le  24  septembre  1924,  les  sensations  électriques  sont  moins  fréquentes,  toujours 
•déclanchées  par  l'htjperextension  de  la  tête  et  du  tronc.  Des  vertiges  nombreux  sont 
upparus.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  aux  quatre  membres,  il  y  a  peut-être  ébauche 
de  clonus  du  pied  à  droite.  Les  réflexes  abdominaux  sont  très  faibles.  La  malade  n’a 
pas  été  revue  depuis  cette  époque. 

Observation  IV  {résumée). —  M.  Vo...,  37  ans,  est  examiné  en  novembre  1925, 
Oepi'is  plusieurs  années,  douleurs  vagues  dans  les  quatre  membres.  Depuis  deux  ans, 
lassitude  aux  membres  inférieurs,  rachialgie  et  impression  d’enraidissement.  Inter¬ 
ruption  du  travail  en  février  1923.  Ni  fièvre  ni  symptôme  de  la  série  encéphalitique. 

Examen.  Troubles  paréto-spasmodiques  des  membres  inférieurs  {double  signe  de 
Babinski,  réflexes  polycinétiques),  légère  parésie  des  membres  supérieursavec  inversion 
Uette  des  réflexes  olécraniens.  Par  ailleurs,  dans  ta  rotation  brusque  de  la  tête  vers  la 
•droite  ou  la  gauche,  le  malade  accuse  une  sensation  douloureuse  dans  les  quaire  membres, 
•lu'il  compare  à  une  soudaine  décharge  éleclrique.  Le  rachis  est  normal.  Le  L.  C.-B. 
ast  clair,  tension  26,  albumine,  1.20,  cytologie  11  (dissociation  albumino-cytologique 
assez  marquée).  B.-W.  négatif. 

Le  groupement  de  ces  divers  éléments  est  en  faveur  d’une  compression  médullaire 
Cervicale  basse. 

Nous  n’ajouterons  rien  à  l’observation  I  qui  est  absolument  conforme 
aux  faits  décrits  par  M.  J.  Lhermitte  et  ses  collaborateurs. 

L’observation  II  est  particulière  par  la  direction  ascendante,  du  sacrum 
à  la  nuque,  des  sensations  électriques 

L’observation  IIl  peut  retenir  l’attention  par  ce  fait  que  c’est  le  renverse¬ 
ment  de  la  tête  en  arriére  qui  déclanche  les  paroxysmes  électriques,  et  par 
Cette  autre  constatation  qu’une  contracture  des  membres  supérieurs  avec 
f'ejettement  en  arrière  accompagne  la  sensation  de  décharge  électrique 
et  l'impression  «  de  bras  coupés  »  accusées  par  la  malade.  Le  diagnostic  de 
l’affection  causale  est  ici  incertain,  il  s’agit  sans  doute  d’une  irritation 
fhédullaire  passagère  mais  dont  l’origine  ne  saurait  être  précisée  ;  une 
évolution  vers  la  sclérose  en  plaques  est  à  craindre  mais  la  malade  n'a 
pu  être  examinée  à  nouveau  depuis  la  constatation  des  faits  relatés. 

L’observation  IV,  enfin,  paraît  symptomatique  d’une  compression  de  la 
®Joelle  cervicale  ;  l’existence  de  sensations  de  décharge  électrique  au 
cours  de  ce  syndrome  permet,  semble-t-il,  de  rapprocher  ces  sensations 
fies  douleurs  cordonnales  décrites  par  M.  Barré  dans  les  compressions 
fBédullaires. 


Encéphalite  postvaccinale  par  L.  Bouman. 

C’est  à  peu  près  en  même  temps  que  M.  Luksch  de  Prague  et  Bouwdyle 
^astianse  de  la  Haye  ont  décrit  des  cas  dans  lesquels  des  symptômes 
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d’encéphalite  se  manifestèrent  dix  jours  après  la  vaccination.  En  1912, 
Turnbullet  Mac  Inbosh  avaient  observe  la  même  chose, mais  ils  nel’avaient 
pas  publié  ayant  peur  des  conséquences  pour  ceux  qui  veulent  abolir  la 
vaccination. 

Maintenant  nous  avons  en  Hollande  plus  de  cent  cas,  et  quelques-uns  de 
ees  cas  je  lésai  observés  moi-même,  tandis  que  j’ai  été  dans  l’occasion 
d’examiner  histopatboliquementqnelques  autres  et  d’avoir  la  supervision 
sur  les  cas  de  Bouwdyle,  Bastianse  et  de  van  Kaspet. 

Les  symptômes  de  la  maladie  sont  tant  soit  peu  monotones.  Une  fillette 
de  cinq  ans  est  Vaccinée  le  6  octobre  ;  le  10  et  le  12  octobre  elle  était  indo¬ 
lente,  le  dixième  jour  après  la  vaccination  elle  était  agitée  pendant  le 
sommeil,  vomissait,  et  le  jour  suivant  elle  était  désorientée,  avait  des 
commotions  légères  et  se  plaignait  de  mal  au  ventre.  Dans  l’après-midi 
elle  devint  comateuse  et  resta  comateuse  jusqu’à  la  mort. 

Pendant  le  séjour  dans  la  section  de  mon  collègue  M.  Hymans  ev.  d, 
Borsh  (le  douzième  jour  après  la  vaccination)  on  a  constaté  les  symp¬ 
tômes  suivants  :  coma  ;  ptose  de  l’œil  droit  ;  paralysie  du  facial  et  du 
droit  externe  du  côté  droit  ;  la  tête  est  déviée  du  côté  droit  ;  tous 
les  réflexes  sont  abolis.  Le  réflexe  de  Babinski  est  ébauché,  plus  tard  U 
h’est  plus  là;  rétention  d’urine,  pas  de  réaction  pendant  la  cathétérisation; 
Réaetion  d’albumine  dans  l’urine  positive.  La  ponction  lombaire  montra 
une  pression  augmentée  ;  on  trouve  dans  le  liquide  cent  cellules  ;  leuco- 
cytose  dans  le  sang. 

Les  jours  suivants,  tandis  que  fut  pratiquée  chaque  jour  la  ponction 
lombaire,  beaucoup  de  leucocytes  dans  l’urine,  plus  tard  aussi  des 
hythérocytes;  des  symptômes  d’ordre  vaso-motoires  (des  petites  vésicules 
dans  la  peau,  nécrose  de  la  peau  du  petit  orteil  ;  température  au  commen¬ 
cement  40°2,  le  jour  suivant  38°  et  depuis  normale  jusqu’à  un  jour  avant 
la  mort,  alors  49®.  Mort  le  vingtième  jour  après  la  vaecination). 

Dans  un  autre  cas  que  j’ai  observé,  il  restait  de  1  ataxie  après  la  gué¬ 
rison. 

Dans  un  troisième  il  y  avait  une  hémiparesie,  les  réflexes  rotuliens  et 
achiliens  étaient  absents  et  le  signe  de  Babinski  positif  du  eôté  qui 
n'avait  pas  de  parésie  (plus  tard  aussi  du  côté  parétique).  Ici,  pendant 
longtemps  le  malade  ne  fut  pas  capable  de  se  tenir  debout  ou  avec  beau¬ 
coup  de  peine. 

Le  liquide  est  toujours  stérile,  la  réaction  se  nomme  négative.  La  mor- 
talité  est  environ  40  %. 

Je  me  suis  demandé  quelle  place  a  cette  encéphalite  parmi  les  encéphar 

lites  connues. 

J’ai  surtout  comparé  l’encéphalite  postvaccinale  avec  l’encéphalite 
léthargique. 

Dl':MON.STttATION. 

Mes  compatriotes  :  Bouwdyle,  Bastianse,  Byl  et  F'erburgh,  ont  donné 
les  conclusions  suivantes  ;  1°  la  cause  bactérienne  est  invraisemblable  i 
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il  est  très  vraisemblable  qu’il  s’agit  d’un  ultravirus;  3°  le  vaccin  même 
0  en  est  pas  vraisemblablement  la  cause  (peu  de  cas,  également  divisé  sur 
différentes  souches  vaccinales  en  mars,  foyers  locaux  en  Hollande)  ; 
4“  vraisemblablement  le  vaccin  est  combiné  avec  autre  ultravirus  (la  vac¬ 
cination  réactivera  le  virus  latent)  ;  5°  ce  virus  pourrait  être  le  virus  de 
1  encéphalite  épidémique,  a)  sommet  de  la  courbe  en  mars,  comme  l’en¬ 
céphalite  épidémique,  b)  surtout  en  petites  lignes. 

La  dernière  conclusion  n’est  pas  en  accord  avec  mes  recherches  et  ces 
recherches  vont  aussi  tout  à  fait  à  l’encontre  de  celles  de  M.  Levaditi  qui 
dit  que  l’autre  ultravirus  est  vraisemblablement  celui  de  l’encéphalite  épi¬ 
démique  mais  qui  encore  ajoute  que  les  altérations  histopathologiques  sont 
presque  les  mêmes. 

Les  données  histopathologiques  du  neurovaccin  diffèrent  de  l’encé- 
Phalite. 

Mon  résultat  est  négatif,  mais  en  quelque  sens  aussi  positif  de  l’encé- 
Phalite  postvaccinale.  La  vaccine  seule  n’est  pas  la  cause.  Si  nous  accep¬ 
tons  avec  Levaditi  que  les  virus  sont  identiques,  il  est  inutile  de  rechercher 
®>ir  ce  terrain.  Je  crois  au  contraire  qu’il  est  nécessaire  de  faire  des  expé¬ 
riences  sur  les  animaux  pour  connaître  la  vraie  cause  de  l’encéphalite 
postvaccinale.  Il  est  dangereux  de  donner  une  arme  dans  les  mains  de  ceux 
^oi  combattent  la  vaccination. 

de  vous  remercie  beaucoup,  Monsieur  le  Président,  pour  l'occasion  que 
'’Ous  m’avez  donnée  de  prendre  la  parole  sur  ce  problème  actuel. 


Cytologie  générale  des  zones  pigmentées  sous-optiques 
par  Maurice  Dide. 

Partant  d’un  point  de  vue  de  cytologie  très  générale  et  de  l’existence 
^''idente  de  cellules  pigmentées  dans  la  région  sous-optique,  il  m’a  semblé 
‘Otéressant  d’étudier  les  relations  et  analogies  entre  ces  éléments  ;  j’ai 
pratiqué  à  cet  effet  depuis  plusieurs  années  des  séries  de  coupes  chez  les 
Animaux  et  chez  l’homme.  Ces  recherches  m’ont  permis  de  préciser  un 
Certain  nombre  de  faits  qui,  autant  que  j’ai  pu  en  juger  par  la  lecture  des 
Ouvrages  récents,  n’étaient  pas  exactement  connus. 

Les  cellules  envisagées  contiennent  un  grand  nombre  de  granulations 
foutes  lipoïdes,  mais  dont  les  affinités  tinctoriales  diffèrent.  Les  unes 
offrent  une  coloration  spontanée  qui  va  du  bistre  jaune  aü  brun  noir  ; 
O  autres  sont  naturellement  incolores  et  parmi  elles  certaines  retiennent 
électivement  le  Soudan  et  la  coloration  spéciale  que  nous  avons  indiquée 
®^ec  Guiraud  ;  d’autres  enün  sont  électivement  colorées  par  la  safranine  et 
'^Ot  été  spécialement  étudiées  par  Olmcr. 

P  me  sera  permis  de  signaler  ici  l’exacte  homologie  entre  ces  catégories 
^0  granulations  et  celles  des  ganglions  sympathiques.  Cette  analogie  n’est 
banale  car  on  ne  pourrait,  à  notre  connaissance,  la  signaler  dans  aucune 
^utre  série  cellulaire  à  l’état  normal. 

Si  l’on  examine  soigneusement  les  coupes  à  partir  de  la  ligne  médiane. 
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on  assiste  à  une  sorted’évolution  cytologique;  certaines  formes  cellulaires, 
moins  différenciées,  disparaissent  à  mesure  que  les  noyaux  bilatéraux 
prennent  leur  autonomie  Une  coupe  passant  par  l  aqueduc  de  Sylvius  et 
laissant  derrière  ce  canal  l’ébauche  des  tubercules  quadrijumeaux,  permet 
de  voir  un  groupe  de  cellules  qui  d’une  part  s’élève  le  long  du  faisceau 
rubro-spinal  et  de  l’autre  contourne  en  avant  les  formations  protubéran- 
tielles.  Dans  ces  cellules  les  colorations  appropriées  permettent  de  déceler 
des  granulations  safranopbiles  ;  ceci  est  d’autant  plus  remarquable 
qu’en  aucun  point  de  la  coupe  on  ne  trouve  encore  de  cellules  pig' 
mentées. 

A  peu  près  au  même  moment  aux  environs  de  la  50®  coupe  à  5  l^, 
on  voit  apparaître  trois  groupes  de  cellules  pigmentées.  Les  unes  égale¬ 
ment  safranopbiles  (locus  cœruleus)  commencent  à  l’insertion  du  pédon¬ 
cule  cérébelleux  pour  se  poursuivre  jusqu’au-dessous  du  tubercule  quadri¬ 
jumeau  postérieur.  Il  nous  paraît  constant  que  ce  groupe  cellulaire  se  pour¬ 
suit  également  dans  le  pédoncule  cérébelleux  moyen,  particulièrement  aU 
niveau  de  la  lèvre  inférieure.  Plus  tard  (à  partir  de  la  130®  coupe  à  5 
environ),  on  voit  un  nouveau  groupe  de  cellules  pigmentées  se  former  en 
suivant  les  fibres  supérieures  du  pédoncule  cérébelleux. 

D’autres  cellules  oCi  les  grains  safranopbiles  sont  fort  rares  chez  l’adulte 
(locus  niger)  naissent  en  avant  aux  environs  de  l’émergence  de  la  4®  paire- 
Enfin  entre  ces  deux  groupes  apparaît  un  réseau  constitué  par  des 
cellules  à  prolongements  très  apparents  et  qui  atteinten  haut  la  région 
noyau  rouge. 

Des  relations  anatomo-cytologiques  entre  ces  différents  groupes  nou® 
apparaissent  tout  à  fait  évidentes  et  il  nous  semble  digne  de  remarque 
qu'un  carrefour  composé  d’éléments  aussi  particuliers  se  rencontre  exac¬ 
tement  à  l’endroit  où  les  apports  de  la  vie  intérieure  vont  être  transmis  e 
la  conscience  corticale  et  où  d’autre  part  les  activités  organiques  vont  deve¬ 
nir  exécutoires. 

Par  ailleurs  nous  n’avons  trouvé  que  des  allusions  brèves  (Nicolesco) 
à  un  groupe  de  cellules  dites  vésiculeuses  et  signalées  suivant  une  aire 
rétro  et  supracœruléenne.  Ces  cellules  sont  tout  à  fait  particulières  et  sans 
analogie  avec  les  autres  éléments  du  système  nerveux  :  elles  sont  homo¬ 
gènes,  dépourvues  de  granulations  colorables,  pourvues  d’un  tout  peb^ 
noyau  excentrique  et  d’un  imperceptible  nucléole.  Les  colorations  1®® 
mieux  réussies  au  Bielschowsky  y  décèlent  un  réseau  d’une  inconcevable 
ténuité.  A  l’un  des  pôles  de  la  cellule  existe  souvent  un  petit  ama® 
d’apparence  graisseuse.  L’envahissement  de  ces  cellules  par  le  pigment 
ne  nous  paraît  être  le  fait  ni  de  la  sénescence  normale,  ni  de  l’*®' 
fection. 

Dès  maintenant  il  nous  semble  possible  d'indiquer  que,  grâce  à  ce® 
données,  l’anatomie  pathologique  de  certaines  maladies  mentales  et  parti¬ 
culièrement  des  formes  graves  et  rapides  de  la  D.  P.  progressera  puisqn® 
nous  y  avons  décelé  un  certain  nombre  de  lésions  analogues  à  celles  qn® 
nous  y  avons  signalées  dans  le  sympathique. 


SÉANCE  DU  31  MAI  1927 


1059 


J.  Nicolesco.  —  A  propos  de  la  très  intéressante  communication  de 
M.  Dide,  4^e  voudrais  tout  simplement  attirer  l’attention  sur  les  points 
suivants  : 

I.  —  On  sait  bien  que  l  anatomie  comparée,  l’embryologie  et  Thistologie 
sont  insuffisantes  pour  consolider  nos  connaissances  sur  les  centres  végé¬ 
tatifs  endonévraxiaux  ;  mais  certaines  maladies  qui  présentent  des  lésions 
électives  de  ces  formations  végétatives  apportent,  en  même  temps  que  la 
physiologie  expérimentale  et  que  l’admirable  méthode  anatomo-clinique, 
des  données  d’un  grand  intérêt. 

Il  est  vraisemblable  de  penser  que  des  faits  nouveaux  modifieront  dans 
un  prochain  avenir  beaucoup  de  nos  idées  actuelles,  encore  assez  élémen¬ 
taires  sur  le  système  nerveux  végétatif  central. 

A  ce  propos,  il  est  particulièrement  important  de  préciser  déjà  certaines 
données  anatomiques  positives,  concernant  notamment  les  cellules  ner¬ 
veuses  à  pigment  noir  de  l’axe  bulbo-ponto-pédonculaire. 

Les  neurones  à  pigment  noir  constituent  deux  grandes  formations  ;  le 
locus  niger  de  Soemmering  du  mésencéphale  et  le  locus  cœruleus  situé 
dans  la  protubérance. 

Les  autres  neurones  à  pigment  noir  de  la  formation  réticulée  mésencé- 
phalo-ponto-bulbaire  constituent  un  noyau  discontinu  dont  les  groupes 
principaux  siègent  ; 

1°  A  la  frontière  mésencéphalo-pontine,  c’est  le  noyau  ciipuUforme  péri~ 
rétro- rubrique  décrit  par  M.  Foix  et  nous  même  ; 

2°  Dans  la  protubérance  les  neurones  mélanophiles  forment  des  petits 
noyaux  au  voisinage  du  noyau  masticateur  et  du  facial  ; 

3°  Dans  le  bulbe  les  cellules  nerveuses  à  pigment  noir  occupent  le 
Voisinage  du  noyau  ambiguus  et  entrent  aussi  dans  la  constitution  du  noyau 
vago-spinal. 

4“  Enfin,  un  certain  nombre  de  neurones  mélanophiles  se  trouvent  dans 
la  formation  réticulée  du  collet  bulbaire. 

On  voit  donc  que  la  colonne  des  neurones  à  pigment  noir  de  l’homme 
présente  un  pôle  frontal  luxuriant,  c’est  le  locus  niger  du  mésencéphale, 
un  pôle  caudal  limité  par  la  région  inférieure  du  noyau  dorsal  vago- 
spinal. 

Entre  ces  deux  extrémités  se  trouvent  les  cellules  réticulées  à  pigment 
”oir,  agglomérées  surtout  au  niveau  du  trijumeau  masticateur,  du 
•’oyau  facial  et  du  noyau  ambiguus.  Il  est  à  noter  que  les  foyers  à 
pigment  noir  sont  facilement  décelables  chez  les  personnes  relativement 
âgées. 

IL  —  Quant  aux  cellules  vésiculeuses  du  noyau  mésencéphalo-protubé- 
•■antiel,  elles  appartiennent  à  un  système  unique  avec  le  noyau  bulbaire 
Monakow  et  avec  les  cellüles  vésiculeuses  de  Clarke. 

Toutes  les  données  acquises  dans  les  derniers  temps  incitent  à  conce¬ 
voir  le  noyau  mésencéphalo-protubérantiel  comme  étant  attaché  au  sys¬ 
tème  proprioceptif  de  la  musculature  de  l’extrémité  céphalique. 

Les  cellules  vésiculeuses  de  l’axe  médullo-bulbo-ponto-pédonculaire 
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constituent  un  vaste  noyau  intercalé  sur  le  trajet  des  voies  de  la  sensibi¬ 
lité  proprioceptive. 

III.  —  Il  est  intéressant  de  rappeler  que  certaines  maladies  avec  lésions 
cellulaires  du  type  dit  abiotrophique  présentent  des  altérations  qui  tou¬ 
chent  le  système  neuronal  à  pigment  noir.  Et  à  ce  point  de  vue,  il  est 
utile  de  mentionner  la  maladie  de  Parkinson,  de  même  que  la  maladie  de 
Thomson  et  les  myopathies  (Foixet  Nicolesco). 

Somme  toute,  il  est  frappant  de  voir  que  les  maladies  précitées  condi¬ 
tionnent  des  lésions  plus  ou  moins  électives  pour  cette  famille  de  neurones 
à  pigment  noir  de  1  axe  bulbo-ponto  pédonculaire.  Ces  lésions  semblent 
réaliser  une  sénescence  précoce  et  atypique  de  ces  groupes  cellulaires  et 
cela  est  vraisemblablement  en  partie  en  rapport  avec  une  biologie  parti¬ 
culière  des  neurones  mélanophiles. 

M.  G.  Rot’ssY.  —  L’observation  de  M.  Dide  et  les  faits  rappelés  par 
M.  Nicolesco  méritent  d’être  soulignés,  en  raison  de  l’intérêt  qu’ils 
comportent.  A  l’heure  actuelle  on  commence  à  entrevoir  le  rôle  des  cel¬ 
lules  à  pigment  noir  en  pathologie,  et  c’est  là  une  question  qui  dépasse  le 
domaine  de  la  neurologie  et  appartient  à  celui  de  la  biologie  et  de  la 
pathologie  générale. 

On  sait,  en  effet,  ejue  la  fonction  èlaboratrice  de  la  mélanine  appartient, 
dans  l’organisme  normal, à  des  cellules  dites  mélanoblastes,  qui,  en  dehors 
du  système  nerveux  central  et  de  la  rétine,  siègent  au  niveau  de  la  surface 
cutanée  où  elles  portent  le  nom  de  cellules  de  Langerhans.  A  leur  niveau 
s’élabore  le  pigment  noir,  au  moyen  de  l’oxydation  de  propigments,  pro¬ 
duits  de  désagrégation  des  matières  protéi(|ues.  Ces  cellules,  que  certains 
considèrent  comme  d’origine  nerveuse,  d’autres,  d’origine  conjonctive, 
appartiennent  sans  doute  au  même  système  fonctionnel  que  les  cellules  pig' 
mentées  des  centres  nerveux,  mais  les  liens  qui  unissent  les  différents 
éléments  du  système  pigmentaire  ne  sont  pas  encore  établis  chez  les  êtres 
supérieurs.  Chez  les  animaux  inférieurs  comme  les  hirudinés,  Borrel  a 
montré  que  le  système  pigmentaire  forme  un  vaste  plan  qu’on  peut  indi¬ 
vidualiser  et  qu’il  dénomme  plan  Iropluméurolique  ;  ce  plan  occupe  une 
place  intermédiaire  entre  le  système  épithélial  et  le  système  conjonctif. 

Pour  en  revenir  aux  centres  nerveux,  il  est  donc  vraisemblable  que  les 
cellules  échelonnées  dans  le  mésencéphale  jouent  un  rôle  important  en 
pathologie  nerveuse,  d’où  l’intérêt  pour  les  neurologistes  de  s’aventurer 
dans  ce  domaine  encore  peu  exploré. 

Abcès  cérébral.  —  Trépanation.  —  Guérison  sans  perte  de  sub¬ 
stance  osseuse  crânienne  par  Clovis  Vincknt  et  Th.  de  Martel. 

L’homme  qui  est  devant  vous  aujourd’hui  a  été  opéré  il  y  a  un  an  pour 
un  abcès  de  la  région  pariétale  gauche.  Non  seulement  cet  ingénieur 
d’une  grande  fabrique  de  produits  chimiques  a  pu  reprendre  ses  occupa' 
tions,  mais  il  ne  présente  aucune  perte  de  substance  crânienne  ;  1® 
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Volet  cutanéo-musculo-osseux  pratiqué  a  été  réappliqué  immédiatement. 

Voici  les  détails  de  l’observation  : 

M.  T...,  60  ans  environ,  ingénieur. 

Aucun  antécédent  pathologique  digne  d’être  noté  avant  un  abcès  de  la  région  caro¬ 
tidienne  gauche  survenu  en  1924.  La  collection  avait  été  évacuée  par  incision,  mais 
pendant  six  mois  encore  persista  une  suppuration  fétide.  Il  nous  est  impossible  actuel¬ 
lement  d’avoir  une  idée  sur  l’origine  de  l’abcès.  Quoi  qu’il  en  soit,  à  partir  de  ce  moment, 
M.  T.  commença  à  décliner  et  même  avant  q'm  les  premiers  symptômes  de  la  lésion 
cérébrale  aient  été  remarqués,  il  n’avait  plus  d’appétit,  le  travail  lui  était  pénible,  il 
Maigrissait. 

Vers  avril  1926  apparut  d’une  façon  tout  à  fait  progressive  une  certaine  inhabileté 
de  la  main  droite.  La  date  peut  être  indiquée  d’une  façon  exacte,  à  cause  de  la  légè¬ 
reté  même  du  phénomène  à  ce  moment-là.  Puis,  l’inhabileté  devint  de  la  maladresse, 
de  la  paralysie,  il  fut  impossible  au  malade  d’écrire  (même  avant  d’être  aphasique), 
de  tenir  une  fourchette  ou  une  cuillère,  de  se  peigner.  Vers  le  mois  de  mai,  le  malade 
Se  rendit  compte  que  sa  main  était  à  la  fois  insensible  et  paralysée. 

Quelques  jours  avant  de  venir  me  consulter  se  montrèrent  des  troubles  du  lan¬ 
gage.  D’abord,  le  malade  ne  put  pas  trouver  certains  mots,  dit  un  mot  pour  uh 
autre  ;  il  commença  à  ne  pas  comprendre  ce  qu’on  lui  disait. 

Enfin  apparut  un  certain  degré  de  parésie  faciale. 

En  juin  1926,  au  moment  où  il  fut  soumis  à  mon  observation,  existaient  avant  tout 
une  monoplégie  brachiale  droite  avec  troubles  sensitifs,  un  trouble  du  langage. 

La  monoplégie  brachiale.  —  Tous  les  mouvements  du  membre  supérieur  droit, 
étaient  affaiblis,  même  ceux  de  la  racine  du  membre  ;  ceux  de  la  main  et  des  doigts 
étaient  nuis  ;  tous  les  réflexes  tendineux  du  membre  étaient  exagérés.  Perceptions 
stéréognostiques  complètement  abolies  :  le  malade  ne  reconnaissait  aucun  des  objets 
Mis  dans  sa  main,  même  quand  on  l’aidait  à  les  palper.  Une  analyse  plus  précise  mon¬ 
tra  une  abolition  complète  du  tact  aux  doigts,  à  la  paume,  à  la  lace  dorsale  de  la  main. 
Cette  anesthésie  tactile  diminuait  au  fur  et  à  mesure  qu’on  s’approchait  de  la  racine 
du  membre.  Le  malade  ne  reconnaissait  aucune  position  de  ses  doigts,  de  son  poignet. 
La  sensibilité  articulaire  du  coude  même  était  troublée.  M.  T...  était  incapable  de 
trouver  avec  la  main  gauche  sa  main  droite.  Les  sensibilités  douloureuse  et  thermique 
h’étaient  pas  troublées. 

Les  troubles  du  tangage.  —  Des  troubles  du  langage,  très  accentués,  complétaient  le 
tableau.  Nous  avons  dit  qu’ils  avaient  commencé  par  une  difficulté  à  trouver  les  mots 
appropriés,  puis  à  comprendre  une  phrase  complète.  .\u  moment  où  nous  observâmes 
•a  malade,  la  lecture  et  l’écriture  étaient  encore  plus  troublés  que  la  parole.  Les  signes 
qui  constituent  les  mots  étaient  pour  la  plupart  sans  signification  pour  lui,  et  si  dans  une 
phrase  il  on  saisissait  quelques-uns,  il  ne  comprenait  pas  l’ensemble  de  la  phrase_ 

Il  existait  une  certaine  parésie  faciale  et  des  troubles  moteurs  encore  jilus  discrets 

membre  inférieur  droit. 

Les  réflexes  tendineux  ôtaient  à  peine  exagérés,  mais  le  réflexe  cutané  plantaire 

faisait  en  extension. 

Il  n’existait  aucun  trouble  intellectuel  et  le  malade  se  rendait  compte  de  sa  déchéance. 

Aucun  signe  do  perturbation  dos  autres  fonctions  nerveuses.  En  particulier,  pas  de 
Ifoubles  oculaires.  Pas  do  lésion  du  fond  do  l’œil.  Pas  de  paralysie  oculaire.  Pas  d’hé- 
Mianopsie  à  quelque  mode  que  ce  soit.) 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  était  aussi  négatif:  ni  leucocytose,  ni  hyper- 
®lbuminose,  ni  réaction  do  Wassermann. 

Ne  connaissant  pas  M.  T.  antérieurement,  il  m’était  difficile  de  juger  de  son  état 
général  et  de  me  faire  une  idée  de  son  amaigrissement  ;  celui-ci,  réel,  était  d’ailleurs 
Peu  prononcé. 

La  température  était  normale. 

La  numération  des  globules  blancs  du  sang  no  fournit  aucun  renseignement  pratique. 

Le  diagnostic  porté  à  ce  moment  fut  :  néoformation  à  extension  progressive  pouvant 


1062 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


êlre  un  abcès,  mais  pouvant  être  une  tumeur  proprement  dite  et  siégeant  à  la  partit 
moi/enne  de  la  pariétale  ascendante,  la  débordant  en  avant  et  en  arrière. 

Malgrô  l’absence  de  stase  papillaire,  je  demandai  à  de  Martel  de  pratiquer  une  explo¬ 
ration  cérébrale. 

Sous  anesthésie  locale,  en  position  assise,  le  6  juillet  1926,  il  fut  pratiqué  dans  la 
région  pariétale  gauche  un  volet  cutanéo-musculo-osseux  (j’emploie  cette  expression 
parce  que  l’os  ne  fut  pas  détaché  du  muscle  et  de  la  peau  qui  le  recouvrait,  saut  le 
long  du  trait  de  la  scie  verticale).  Incision  en  croix  de  la  dure-mère. 

Les  circonvolutions  cérébrales  encadrées  par  l’incision  étaient  jaunes,  élargies, 
saillantes  comme  quand  elles  sont  distendues  et,  presque  au  centre,  une  saillie  se 
terminant  à  son  sommet  par  une  sorte  de  bourbillon  jaune  encore  recouvert  par  la 
pie-mère  ;  on  eût  dit,  exi.érieurement,  un  gros  furoncle  prêt  à  s’ouvrir.  Cette  tumé¬ 
faction  nous  parut  siéger  sur  PI,  un  peu  en  arrière  de  la  partie  moyenne  de  P  A. 

Curetage  circulaire  sous-cortical  avec  le  bourbillon  comme  centre.  Très  exacte  hémos¬ 
tase.  La  dure-mère  fut  réajustée  au-dessus  de  la  plaie  par  quelques  points  de  suture  ; 
puis  le  volet  cutanéo-musculo-osseux  très  exactement  réappliqué  (il  avait  été  taillé 
en  biseau  à  la  scie  de  Gigly  pour  que  la  valve  constituée  par  lui  n’eût  aucune  tendance 
à  s’enfoncer  dans  le  crâne).  Fermeture  sans  drainage. 

Los  suites  opératoires  furent  simples  et  au  bout  de  trois  semaines  M.  T...  quittait  la 
maison  de  santé.  Un  mois  après  l’intervention  apparurent  des  douleurs  très  vives 
dans  le  membre  supérieur  droit.  Au  mois  d’octobre  l’amélioration  commença  â  se 
produire  ;  la  parésie  faciale  disparut  ;  les  mouvements  de  la  racine  du  membre 
devinrent  plus  forts  ;  quelques  mouvements  apparurent  dans  les  doigts.  L’état  géné- 
.ral  devint  meilleur  ;  le  malade  mangea  mieux,  commença  à  reprendre  du,  poids.  Sa 
femme  entreprit  alors  la  rééducation  de  la  parole  et  de  l’écriture.  Chaque  jour,  en 
novembre  et  décembre,  elle  lui  donna  plusieurs  leçons,  courtes  d’abord,  puis  de  plus 
en  plus  longues.  Les  premières  semaines  de  novembre,  les  progrès  lurent  lents,  mais  à 
la  fin  de  ce  mois  et  au  début  de  décembre  ils  devinrent  très  rapides.  Vers  le  10  décem¬ 
bre,  M.  G...  parlait  de  nouveau  couramment  le  français  ;  il  lisait  et  comprenait.  H 
était  lui-même  devenu  capable  d’écrire  de  la  main  gaucho.  Fin  décembre,  les  progrès 
s’accentuèrent  encore,  et  dans  le  début  de  janvier  notre  malade  lisait  l’allemand  et 
l’italien,  qu’il  connaissait  avant  sa  maladie. 

Pendant  que  disparaissaient  les  troubles  du  langage,  la  monoplégie  brachiale  s’amé¬ 
liorait,  les  doigts  pouvaient  tenir  une  fourchette,  un  couteau,  un  crayon. 

Actuellement,  M.  T...  a  repris  scs  occupations  à  la  fabrique  de  produits  chimiques 
dans  laquelic  il  est  ingénieur.  Il  s’occupe  de  la  fabrication,  discute  des  marchés,  rédige 
dos  articles  techniques  de  chimie.  Il  lit  et  parle  l’italien  et  l’allemand  sensiblement 
comme  autrefois. Sa  main  droite  seule  n’a  pas  récupéré  complètement  ses  fonctions. 
U  s’en  sert  pour  des  actes  relativement  simples  dans  lesquels  les  doigts  prennent  et 
tiennent  ;  mais  il  ne  peut  s’en  servir  pour  des  actes  fins  et  complexes,  comme  se  bouton¬ 
ner,  écrire  ;  il  dicte  ses  lettres  ou  écrit  de  la  main  gauche,  il  signe  de  la  main  droite. 

Il  dit  qu’il  a  plus  de  facilité  de  travail  qu’imrnédiatement  avant  sa  maladie.  L’état 
général  est  excellent. 

Ce  cas  est  un  bel  exemple  des  résultats  qu’on  peut  obtenir,  quand  le® 
circonstances  s’y  prêtent,  par  une  intervention  chirurgicale  qui  sait  éviter 
les  hémorragies  et  traiter  le  cerveau  avec  mesure  et  douceur. 


Dysostose  hypophysaire  par  Arthur  Sf;iiui.i.i:ii, 

Permettez-moi  de  vous  présenter  quelques  radiographies  du  crâne  dan® 
une  affection  singulière  du  squelette  que  j'ai  décrite  en  1915  pour  la  pre¬ 
mière  fois  et  pour  laquelle  j’ai  proposé  le  nom  de  «  Dysostose  pituitaire»! 
parce  que  j’ai  cru  que  la  cause  de  cette  affection  était  une  altération  du 
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système  pituitaire.  Le  symptôme  le  plus  prononcé  c’est  la  présence  de 
larges  absences  d’ossification  du  squelette. 

Le  premier  cas  —  c’était  une  fille  de  5  ans  —  montra  par  la  radiogra-' 
Phie  dans  la  partie  convexe  du  crâne  des  îlots  transparents,  dont  les  plus 
larges  avaient  l’étendue  d’une  paume  de  main.  Entre  ces  transparences  on 
remarquait  des  étendues  d’os  normal.  De  pareilles  absences  d’os  étaient 
Situées  dansla  base  du  crâne  et  dans  l’os  iliaque gaucbe  Un  épaississement 
fusiforme  se  trouva  dans  le  tiers  proximal  du  fémur  droit.  En  correspon- 
*lance  avec  les  parties  transparentes  le  doigt  palpant  constata  des  trous  dans 
l’os,  à  travers  desquels  on  sentait  la  pulsation  du  cerveau.  Outre  cela  se 
trouva  une  exophtalmie  bilatérale  et  un  diabète  insipide.  Pendant  les  années 
suivantes  l’étendue  des  absorptions  du  crâne  s’amoindrissaient  peu  à  peu 
fit  elles  disparaissaient  absolument  l’année  suivante,  tandis  que  l’exoph- 
talmie  et  le  diabète  insipide  persistèrent.  Le  développement  somatique 
fit  psychique  de  l’enfant  était  normal 
J’avais  supposé  la  maladie  du  squelette  causée  par  une  hypofonction 
Ju  système  pituitaire,  qui  provoquait  en  même  temps  le  diabète  insipide, 
f^’exophtalmie  s’expliquait  par  une  influence  mécanique,  c’est*à  dire  par 
Une  pression  du  cerveau  à  travers  les  grands  trous  de  la  fosse  antérieure 
Ju  crâne. 

Un  cas  pareil  —  c’était  aussi  une  fille  de  5  ans  —  dont  l’observation  fut 
publiée  par  Christian  (de  Boston)  en  1918.  Dans  ce  cas  se  trouvait  aussi  la 
fiombinaison  de  trous  multiples  du  crâne  avec  l’exophtalmie  elle  diabète 
’Usipide.  La  polyurie  fut  diminuée  après  des  injections  de  pituitrine. 
f'f'ristian  interprète  son  cas  de  la  même  manière  que  moi 
Un  troisième  cas,  un  homme  de  21  ans,  observé  par  Alberti  en  Italie, 
*Uontre  l’exophtalmie,  la  polyurie  et  de  larges  absences  d  ossification  du 
fifiâne,  de  l’os  pubis  et  du  fémur;  le  cas  présentait  un  autre  symptôme  très 
’uiportant  c’est-à-dire  un  nanisme.  Le  malade  avait  cessé  dé  croître  dès 
treizième  année. 

Le  quatrième  cas,  que  j’ai  observé  moi-même,  une  fille  de  6  ans,  mon- 
tra  des  symptômes  pareils,  exophtalmie  bilatérale,  absences  d’ossifica- 
fion  multiples  du  crâne,  diabète  insipide  et  nanisme.  Les  trous  sont 
‘^'aintenant  déjà  absolument  fermés. 

Quelques  cas  pareils  ont  été  publiés  en  Amérique.  Ce  fut  très  intéres¬ 
sant  pour  moi  de  proilver  deux  cas  dans  la  littérature  américaine, 
publiés  vingt  et  dix  ans  avant  la  communication  que  j’ai  faite  en  1915, 
^fi  premier  cas  par  Hand,  le  second  par  Key  Hand  a  décrit  son  cas 
fioinme  une  tuberculose  du  crâne,  Key  n’a  pas  parlé  d’originedu  syndrome, 
^fius  la  littérature  française  je  n’ai  rencontré  aucune  description  de 
fifitte  affection.  C’est  pourquoi  j’ai  demandé  votre  permission  de  vous 
parler  de  ces  cas. 

M.  G.  r;  OUSSY.  L’observation  de  M.  Schuller  ainsi  que  les  faits  qu’il 
®  l’ecueillis  dans  la  littérature  sont  intéressants  à  plusieurs  points  de  vue. 
fout  d’abord  en  raison  de  leur  rareté;  car  ce  sont  les  premières  constatations 
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de  ce  genre  apportées  à  notre  Société,  et  je  ne  crois  pas  me  tromper  en 
disant  qu’il  n’en  existe  pas  de  semblables  dans  la  littérature  française. 

Les  nombreuses  radiographies  de  crânes  d’acromégaliques  que  nous 
connaissons,  celles  des  Infantiles  ou  des  nains  hypophysaires  comme  le 
cas  princeps  de  MM.  Souques  ctSteven  Chauvet  ne  nous  ont  pas  révélé  de 
lésions  osseuses  comparables  à  celles  qui  viennent  de  nous  être  présentées. 

Quant  à  l’origine  de  cette  dystrophie  osseuse  crânienne,  elle  me  paraît 
encore  obscure,  en  raison  de  l’insuffisance  des  documents  anatomiques. 
Il  ne  me  semble  pas  que  l’on  soit  en  droit  jusqu’ici  de  dire  qu’elle  relève 
de  modification  de  la  fonction  hypophysaire.  Seules,  deux  des  observa' 
tions  publiées,  —  nous  dit  M.  Schuller  —  ont  été  suivies  d’autopsie  ; 
c’est  peu,  en  regard  des  nombreux  faits  négatifs  connus  où  des  lésions 
hypophysaires  incontestables  ne  s’accompagnent  pas  de  troubles  osseux 
comparables  à  ceux  que  nous  venons  de  voir. 

Il  en  est  de  même  dans  les  recherches  expérimentales  que  j’ai  faites  avec 
mon  regretté  collaborateur  et  ami  J.  Camus,  et  qui  furent  reprises  et  con* 
lirmées  par  de  nombreux  auteurs  ;  il  en  est  de  môme  encore  dans  toutes  les 
observations  cliniques  de  compression  de  l’hypophyse  par  tumeur  céré' 
braie  ou  dans  les  cas  de  tumeurs  de  l’hypophyse. 

.le  pense  donc,  tout  en  reconnaissant  le  très  haut  intérêt  de  l’observatioU 
([ui  vient  de  nous  être  présentée,  qu’il  serait  prématuré  d’établir  une 
relation  de  cause  à  effet,  entre  les  lésions  dystrophiques  osseuses  crâ¬ 
niennes  et  l’altération  du  lobe  glandulaire  de  l’hypophyse. 

M.  Clovis  VrNCiîN'r.  —  Si  j’ai  bien  compris,  la  très  intéressante commU' 
nication  du  professeur  Schuller  tend  à  démontrer  qu’au  cours  de  cer¬ 
tains  syndromes  tubéro-hypopbysaires,  il  existe  à  côté  des  signes  cia®' 
siques,  —  manisme,  diabète  insipide,  etc.,  —  des  modifications  des  oS 
crâne  décelablesàla  radiographie  et  pouvant  s’accompagner  d’exophtalmi®’ 
C’est  un  fait  très  intéressant  ([ui  ne  nous  était  pas  connu,  mais  qui  0® 
préjuge  en  rien  de  la  nature  glandulaire  ou  nerveuse  du  syndrome. 

M.  Schuller. — Le  qualificatif»  hypophysaire  »  vient  du  système  hyp®' 
physaire  (glande  infundibulum)  et  pas  de  la  glande  pituitaire  elle-mêm®' 
Deux  cas  de  la  dysostose  étaient  autopsiés  :  l’un  montra  une  complu*® 
atrophie  de  l’hypophyse,  l’autre  des  cicatrices  dans  l'infundibulum. 

La  rigidité  parkinsonienne  et  ses  variations  d’intensité  au  cour® 

de  l’épreuve  de  Romberg  simple  ou  modifiée  par  MM.  J.  F**®* 

MENT  et  PAUFIgUE  (1). 

Poursuivant  les  recherches  entreprises  dans  le  but  de  dégager  les  lu*® 

(1)  J.  Fhoment,  H.  GAupéRB  et  M""'  Vincent-Loison.  Résistance  des  antagonlsju®® 
et  roue  dentée  parkinsonienne  ;  étude  rnyographique  do  leurs  variations  en  fonctio 
do  l’attitude  statique.  Société  de  Biologie,  réunion  de  Lyon,  21  décembre 

J.  Froment  et  II.  Gardère.  La  rigidité  et  la  roue  dentée  parkinsonienne  s’oITacent^ 
repos  ;  leur  caractère  dystasiquo.  Société  de  Neurologie  de  Paris,  7  janvier  1926. 
Parkinsonisme  et  Lyslasio,  Journal  de  Médecine  de  Lgon,  20  décembre  1926. 
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<iui  régissent  la  rigidité  parkinsonienne  et  ses  varialions  d'intensité  suioant 
l^’attitude  statique,  variations  sur  lesquelles  l’un  de  nous  a  attiré  l’atten¬ 
tion,  nous  avons  soumis  à  l’épreuve  de  Romberg  nos  parkinsoniens.  Les 
®odifications  d’intensité  de  la  rigidité  que  nous  avons  observées  aux  dif¬ 
férents  temps  de  la  manœuvre  classique, b  ien  à  tort  jusqu’ici  réservée  aux 
tabétiques,  nous  ont  paru  d’un  ordre  de  grandeur  tel  qu’elles  mettaient 
fiors  de  cause  tout  coefficient  d’appréciation  personnelle.  Mais  il  ne  suffi¬ 
rait  pas  de  constater,  il  fallait  comprendre.  L’épreuve  de  Romberg  modi¬ 
fiée,  facilitée  ou  compliquée  de  différentes  manières,  ne  pouvait-elle  pas 
s®  prêter  à  une  étude  en  quelque  sorte  expérimentale  de  la  rigidité  parkin¬ 
sonienne  ?  Tel  est  le  problème  que  nous  nous  sommes  posé  et  que  nous 
rvons  tenté  de  résoudre.  Voici,  brièvement  consignées,  les  constatations 
les  remarques  auxquelles  nous  avons  été  ainsi  conduits. 

1.  —  Epreuve  de  Romberg  classique. 

,  Dès  que  le  malade,  réduisant  au  minimum  son  polygone  de  sustenta- 
fion,  accole  ses  pieds  par  le  bord  interne  (l’avant-bras  étant  soutenu  au 
*®inimum,  maintenu  en  ponation  et  flécbi  à  90°),  le  test  du  poignet  com- 
*nence  à  accuser  une  augmentation  de  rigidité.  Mais  l’intensité  de  celle-ci 
r  accroît  beaucoup  plus  nettement  encore  après  occlusion  des  yeux.  C’est 
moment  où  le  malade  commence  à  osciller  comme  un  tronc  d'arbre 
^gité  par  le  vent,  — ce  qui  ne  tarde  guère,  —  que  la  modification  constatée 
atteint  son  paroxysme.  Ces  oscillations  discrètes  s’apparentent  beaucoup 
'*ioins  d  ailleurs  à  celles  qui  déséquilibrent  le  tabétique  qu’à  celles  que  pré- 
^®nte,  dans  les  mêmes  conditions,  le  normal  ;  elles  sont  à  peine  plus  mar¬ 
quées.  Ajoutons  que  l’assouplissement  relatif  du  poignet  suit  presque 
*Uunédiatement  la  réouverture  des  yeux. 

Tournant  le  dos  au  malade  et  ne  tenant  compte  que  de  l’état  plus  ou 
^oins  figé  du  poignet,  l’observateur,  s’il  opère  dans  le  calmeetlerecueille- 
*Uent,  sera  en  mesure  d’annoncer  que  le  parkinsonien  vient  de  fermer  les 
y®ux  ou  qu’il  vient  de  les  ouvrir. 

IL  —  Epreuve  de  Romberg  allégée. 

Pieds  joints  et  accol.és,  yeux  fermés,  le  parkinsonien  dont  on  continue 
^  ®xplorer  le  poignet  rigide  s’étaye,  de  temps  en  temps,  prenant  de  l’autre 
*^uin  appui  à  une  table,  mieux  encore  à  une  cbeminée  ou  au  chambranle 
fi  Une  porte.  Il  n’en  faut  pas  davantage  pour  que  la  rigidité  s’atténue  aussi- 
Les  modifications  qu’elle  subit  sont  si  nettes  qu’elles  permettent 
®ncore  à  l’observateur  de  deviner  les  yeux  fermés  si  le  malade  allège  ou 
"on  sa  statique. 

D  est  d’ailleurs  d’autres  moyens  d’augmenter  la  stabilité  ;  un  léger 
^oart  des  pieds  y  suffit.  L’occlusion  des  yeux,  le  malade  étant  bien  campé, 
""gmente  à  peine  la  rigidité  chez  le  parkinsonien  léger  ou  moyen.  Cette 
^gère  modification  d’attitude  a  suffi  pour  faire  perdre  à  l’observateur  la 
Pofspicacité  de  prestidigitateur  dont  il  bénéficiait  il  y  a  quelques  instants. 
sevde  neukologique.  —  T.  I,  N"  6,  JUIN  1927.  68 
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Le  voici  incapable  de  deviner  maintenant  si  le  malade  a  les  yeux  ouverts 
ou  fermés. 

S’agit-il  d’un  grand  parkinsonien,  la  rigidité  est  en  toute  attitude  stati¬ 
que  renforcée  par  l’occlusion  des  yeux,  mais,  suivant  que  le  malade  est 
plus  ou  moins  mal  campé,  la  modification  observée  est  plus  ou  moins 
accusée. 

Pour  tout  parkinsonien,  d’ailleurs,  il  importe  que  l’écart  des  i)ieds  ne 
soit  pas  un  trop  grand  écart.  L’écart  optimum  qui  varie  suivant  la  taille 
et  le  sexe  est  bien  vite  dépassé  :  ce  qui  remet  la.  malade  en  statique  diffi* 
cile.  L’observateitr  en  est  averti  tout  de  suite  par  l’augmentation  de  la  rigi¬ 
dité  du  poignet  qu’accuse  encore  notablement  l’occlusion  des  yeux. 

Le  parkinsonien  enfin  s’adosse-t-il  à  un  mur  dans  l’attitude  la  moins 
fatigante,  c’est-à-dire  sans  le  toucher  des  talons  et  de  la  nuque,  l’occlusion 
des  yeux  est  encore  ici  sans  clfet  sur  la  rigidité  qui  s’est  ainsi  très  forte¬ 
ment  atténuée. 

Tout  ce  qui,  on  le  voit,  dans  léprdiwe  de  Romberg  modifiée,  vient  alléger 
la  statique,  atténue  plus  ou  moins  du  même  coup  son  retentissement  sur  la 
rigidité. 

III.  —  Epuiouvh  [)E  RuMiiiuu;  aggravée. 

Pieds  joints  et  accolés,  le  parkinsonien  tourne,  sur  ordre,  la  tête  à 
droite,  à  gauche,  en  haut,  en  bas,  tout  en  maintenant  les  yeux  fermés. 
L’augmentation  de  la  rigidité  est  alors  extrême  et,  comme  dans  toute  rigi¬ 
dité  maxima,  la  roue  dentée  tend  souvent  alors  à  disparaître  (1).  La  même 
manœuvre  est-elle  exécutée  les  pieds  accolés  et  les  yeux  ouverts  ou  les 
yeux  fermés  mais  avec  écart  optimum  des  pieds,  on  n’()b.servc  plus  la 
même  accentuation  de  la  rigidité. 

L’épreuve  de  Romberg  s’exécute  beaucoup  ])lu.s  dillicilemcnt  dans  d’au¬ 
tres  altitude#  telles  que  la  station  sur  les  talons  pieds  joints,  la  station  dans 
l'attitude  du  danseur  de  corde,  un  pied  devant  l’autre,  talon  contre  pointe. 
Ces  altitudes,  les  yeux  clos,  accentuent  considérablement  la  rigidité  du 
parkinsonien  ;  mais,  en  opposition  avec  toutes  celles  précédemment  étu¬ 
diées,  elles  rigidifient  aussi  par  instant  le  normal  qui,  d’ailleurs,  les  main¬ 
tient  dillicilement.  C’est  (jue  la  rigidité  parkinsonienne  a  sans  doute  pour 
équivalent  physiologique  la  rigidité  de  déséquilibre  (2)  cpie  provoque 
incidemment  chez  le  normal  toute  statique  litigieuse. 

La  station  à  cloche-pied,  par  contre,  inactive  chez  le  normal,  augmente 
nettement  la  rigidité  du  parkinsonien  lorsque  le  pied  portant  correspond 
au  côté  héiniparkinsonisé.  Celle-ci  s’accentue,  les  yeux  clos,  pour  peu 


(1)  .1.  KnoMENT  et  A.  Ciiaix.  Rigidité  et  roue  dentée,  suivant  Tattitudo  statiqu® 
du  parkinsonien,  varient  dans  io  mémo  sens  ou  en  sens  contraire.  Société  de  Neurologie 
de  Paris,  4  novembre  1926. 

(2)  J.  Froment  et  M®*  Vincent-Loison.  La  rigidité  parkinsonionno  a-t-ello  po^*' 
équivalent  physiologique  la  rigidité  du  déséquiiibrc  que  provoque,  incidemment,  che* 
le  normal  et  le  non-parkinsonien,  toult  satique  litigieuse  ?  Société  de  Neurologie  de  Pan», 
3  juin  1926. 
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que  l’observateur  prenne  bien  garde,  en  explorant  le  poignet,  de  ne  pas 
trop  étayer  inconsciemment  le  bras  du  malade. 

Ainsi  loiil  et  qui  ag<] rave  l'épreuve  de  Romberg  el  complique  la  sialique 
°iigmenledu  même  coup  son  retenlissement  sur  la  rigidité  parkinsonienne. 

IV.  —  Ei'umrvio  dI':  RoMiuaiO  a(;ouaviô1':  mais  avhc.  attiîniiation  du 

UHSlCOUILIlillE. 

Pieds  joints  et  accolés,  yeux  clos,  le  parkinsonien  tourne,  sur  ordre,  la 
tète  adroite,  à  gauche,  en  haut,  en  bas,  etc  ,  tandis  que  l'observateur 
cherche  à  apprécier  les  modifications  d’intensité  delà  rigidité  du  poignet, 
^ais  de  la  main  libre,  le  malade,  de  temps  en  temps,  prend  appui  aune 
table,  mieux  encore  à  une  cheminée  ou  au  chambranle  d’une  porte.  Dès 
qu'il  s’étaye  ainsi  l’accroissement  de  la  rigidité  provoquée  par  les  mou- 
'’cments  de  la  tète  subit  un  certain  fléchissement  :  l’importance  du  fléchisse¬ 
ment  dépend  delà  manière  dont  le  malade  s’étaye  et  de  l’efficacité  de  cet 
ètai.  C’est  pourquoi  l’adossement  à  un  mur,  en  attitude  confortable  com¬ 
pensant  mieux  le  déséquilibre,  se  montre  bien  plus  efficace. 

Ainsi,  lorsque  l’on  combine  les  manœuvres  qui  aggravent  et  les  manœuvres 
^iii  allègent  l’épreuve  de  Romberg,  atténuant  plus  ou  moins  le  déséquilibre  qui 
résulte  des  premières,  on  diminue  du  même  coup  plus  ou  moins  leur  retentis¬ 
sement  sur  la  rigidité. 


Tandis  que  la  rigidité  parkinsonienne  du  bras  se  montre  sensible  au.v  plus 
légères  modifications  de  rallilude  statique,  combinée  à  l’occlusion  et  à  l’ou¬ 
verture  des  ijeux,  la  contracture  pyramidale  du  même  segment,  telle  qu  on 


Variations  d’intensité  de  la  rigidité  parkinsonienne  selon  l’attitude  ; 

statique 

Pieds 

Pieds 

TclTi 

Epreuve  de  Romberg 

joints 

modérément 

écartés 

Simple . , 

j  yeux  ouverts 
(  yeux  fermés 

-f 

+  + 

± 

A 

+  + 

Allégée  (malade  étayé) .  . . 

t  yeux  ouverts 
t  yeux  fermés 

— 

— 

Aggravée  (mouvement  do 
tôle) . 

(  yeux  ouverts 

+  -f  -1- 

+ 

-h-t-  + 

t  yeux  fermés 

+  +  +  -t- 

-t-  -H 

+  -h  +  -t- 

Aggravée  avec  allénualion 
du  déséquilibre  (mouve-  1 
mont  de  tète,  malade  1 

j  yeux  ouverts 

+  + 

-t- 

-1-  -1- 

étayé) . 

)  yeux  fermés 

+  +  + 

-é  + 

^observe  dans  l’hémiplégie,  g  esl  complèlemenl  indifférente.  Quand,  par 
^ 'ine des  manœuvres  sus-indiquées,  on  a  réussi  à  troubler  quelque  peu 
^  équilibre  de  l’hémiplégique,  c’est  le  côté  sain  qui  tend  à  s’enraidir.  Il 
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présente  cette  rigidité  de  déséquilibre  que  les  attitudes  litigieuses  pro¬ 
voquent  temporairement  chez  le  normal. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  constatations  faites  en  ce  qui  concerne  la  rigidité 
parkinsonienne  au  cours  de  l’épreuve  de  Romberg  et  de  ses  variantes, 
constatation  que  schématise  aussi  exactement  que  possible  le  tableau  ci- 
joint,  nous  conduisent  par  toute  une  série  de  vérifications  et  de  contre- 
vérifications,  aux  données  suivantes  : 

L'inlensilé  de  la  rigidité  chez  un  parkinsonien  est  en  raison  directe  des  diffi' 
ciiltés  que  comporte  l  épreuve  statique  à  laquelle  il  est  soumis. 

Tout  se  passe  comme  si  celte  rigidité  était  le  témoin  d'un  état  dgstasiqM 
et  comme  si  son  intensité  en  mesurait  le  degré. 


1 


Si  l’on  suppose,  ainsi  que  nous  avons  été  conduits  à  le  faire,  que  le 
parkinsonien  est  un  dystasique,  on  conçoit  (ce  que  vérifie  l’observation) 
que  la  station  à  genou  sans  appui  au  dos  d’une  chaise,  que  la  station 
assise,  même  adossé,  surtout  si  le  dos  est  peu  renversé  et  la  tête  peu  oU 
mal  soutenue,  comportent  une  rigidité  qu’accentue  l’occlusion  des  yeux. 

Il  est  plus  surprenant  de  voir  celle-ci  s’accompagner,  au  lit,  dans  le  dé' 
cubitus  dorsal,  d’une  augmentation  de  la  rigidité.  Pour  en  comprendre  la 
signification,  modifions  encore  l’attitude  du  malade. 

Est-il  trop  assis  ou  au  contraire  étendu  trop  à  plat,  la  rigidité,  déjà 
plus  marquée  les  yeux  ouverts,  subit,  du  fait  de  l’occlusion,  une  augmen* 
tation  assez  nette.  C’est  dans  une  position  intermédiaire  que  la  rigidité 
est  la  plus  faible  et  qu’elle  s’accentue  le  moins  par  l’occlusion  des  yeux- 
Mais  n’est-ce  pas  dans  cette  position  —  l'homme  normal,  après  une 
journée  de  sport,  le  sait  bien  —  que  la  musculature  est  le  plus  au  repos- 

Le  décubitus  dorsal  donne  encore  moins  de  rigidité  lorsqu’on  place 
un  petit  coussin  sous  les  genoux  du  parkinsonien.  Les  sœurs  de  nos  hôpitaux 
connaissent  bien  cette  position  de  détente  par  laquelle  elles  cherchent  à 
soulager  les  malades  condamnés  à  un  décubitus  dorsal  prolongé.  Elles 
font,  en  le  retirant  un  peu,  bomber  le  matelas  sous  les  genoux.  Ne  re- 
pose-t  on  ainsi  que  la  musculature  des  jambes  ou,  par  un  mécanisme  d® 
bascule,  ne  soulage-t-on  pas  du  même  coup  celle  du  tronc  ?  On  doit  se 
le  demander. 

C’est  peut-être  dans  le  décubitus  latéral,  les  yeux  ouverts  comme  les  yeuX 
clos,  que  le  Parkinsonien  est  le  moins  raide.  Par  contre,  le  décubihl^ 
ventral  accentue  la  rigidité  :  il  le  fait  plus  encore  si  le  malade  se  redresse 
sur  les  coudes. 

Qu’impliquent,  en  dernière  analyse,  les  variations  d’intensité  de  la  ri¬ 
gidité  parkinsonienne  sur  lesquelles  nous  venons  de  retenir  l’attention- 

Tout  ne  se  passe-t-il  pas  comme  si  le  Parkinsonien,  condamné  de  par  son 
état  dgslasique  à  vivre  en  statique  vigilante,  ne  pouvait  renoncer  à  l'état  de 
contraction  soutenue  quelle  comporte  que  dans  la  mesure  où  raltilude  adop¬ 
tée  tend  à  se  rapprocher  de  la  position  de  repos  statique  vrai.  Mais  de  la  com¬ 
plète  délenle  du  repos  vrai,  il  n’en  bénéficie  que  dans  le  sommeil  profond- 
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M,  Henry  Meige.  —  Les  phénomènes  moteurs  étudiés  par  M.  Fro- 
roent  méritent  d’être  attentivement  recherchés  par  les  cliniciens.  Nous  ne 
serons  jamais  assez  riches  en  signes  objectifs  faciles  à  trouver. 

Il  importe,  toutefois,  de  se  mettre  en  garde  contre  les  causes  d’erreur, 
®t,  dans  le  nombre,  il  en  est  une  qui  ne  doit  pas  être  oubliée. 

En  dehors  de  tout  état  pathologique,  les  individus  présentent  normale- 
Wient  des  aptitudes  très  variables  au  relâchement  musculaire.  Les  uns 
I  obtiennent  presque  d’emblée,  ou  en  tout  cas  très  rapidement  ;  d’autres 
“’y  parviennent  qu’après  un  entraînement  plus  ou  moins  long.  On  s’en 
convainc  aisément  dans  toutes  les  éducations  motrices  ;  exercices  phy¬ 
siques,  gymnastique,  sports,  etc.  Certains  présentent  une  hypertonie 
congénitale  diflicile  à  corriger  et  qui  retarde  leurs  progrès.  Car  le  per- 
Icctionnement  consiste  surtout  à  éviter  des  actions  musculaires  inop¬ 
portunes. 

J’ai  indiqué  autrefois  un  procédé  simple  permettant  d’apprécier  ces 
dispositions  individuelles  :  c’est  le  phénomène  de  la  chute  des  bras. 

On  prie  le  sujet  d’étendre  ses  deux  bras  horizontalement  sur  les  côtés  et 
on  les  soutient  avec  les  deux  mains.  On  lui  recommande  de  les  laisser 
tomber  mollement  sans  aucun  effort  dès  que  les  étais  des  mains  seront 
cetirés  Certains  le  font  sans  faute,  et  l’on  voit  leurs  bras,  une  fois  qu’ils 
Cnt  rencontré  le  corps,  osciller  à  plusieurs  reprises  sous  la  seule  action 
de  la  pesanteur.  D’autres  ne  réussissent  qu’après  une  série  de  tentatives 
^  obtenir  le  relâchement  complet  ;  quelques-uns  n’y  parviennent  jamais 
de  façon  parfaite. 

On  devra  donc  tenir  grand  compte  de  l’aptitude  de  chaque  individu  à 
réaliser  l’atonie  musculaire  et,  si  celle-ci  est  imparfaite,  on  ne  se  hâtera 
pas  de  conclure  à  l’existence  d’une  raideur  de  nature  parkinsonienne  ou 

autre. 

M.  Souques.  — Les  tests  de  M.  Fromentsonttrèsintéressants.  Je  n’ai  pas 

l’occasion  de  les  rechercher.  Dans  le  diagnostic  d’un  syndrome  par¬ 
kinsonien  au  début,  il  est  un  signe  qui  rend  service  :  c’est  la  perte  des 
‘'mouvements  associés,  notamment  du  mouvement  pendulaire  des  membres 
Supérieurs  pendant  la  marche.  En  l’absence  de  tremblement  et  de  rigidité 
Appréciables,  il  m’a  parfois  permis  de  porter  un  diagnostic  que  l’évolution 

a  oonfirmé. 

M.  Dide.  —  Les  expériences  cliniques  très  subtiles  réalisées  par 

Froment  me  suggèrent  le  souvenir  des  travaux  que  nous  avons  pour¬ 
suivis  avec  Guiraud  sur  les  attitudes  parkinsoniennes  dans  la  D.  P. 

Il  me  demande  si  dans  la  variation  des  .symptômes,  un  élément  sub- 
Joctif  n’est  pas  surajouté  au  syndrome  organique.  En  effet,  chez  nos  alié- 
pseudo-parkinsoniens,  quelle  que  soit  la  position  du  malade,  cou- 
appuyé  ou  au  contraire  dans  un  équilibre  instable,  la  suggestibilité 
‘"otrice  et  la  résistance  articulaires  restent  les  mêmes. 

Ftcomme  ledit  très  justement  M.  Meige,  il  existe  d’assez  larges  varia- 
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lions  normales  pour  que  le  plus  ou  moins  de  rigidité  provoquée  mérite 
une  critique  très  sévère. 

M.  Cr.ovi.s  VrNCKNT.  — Je  ne  nie  point  (juc  les  conditions  d’attitude 
aient  une  influence  sur  le  tonus  parkinsonien  ;  mais  le  repos  couché  ne 
suffit  certainement  pas  à  faire  disparaître  certains  troubles  musculaires 
des  parkinsoniens,  tels  que  le  tonus  faradique  persistant  du  trapèze  et  le 
phénomène  du  jambier  antérieur. 

J’ai  eu  l’occasion  de  rechercher  ces  deux  phénomènes  sur  des  sujets 
couchés  ou  assis,  le  dos  calé,  et  il  ne  m’a  pas  semblé  (fuc  même  chez  les 
parkinsoniens  frustes,  ces  phénomènes  ne  puissent  être  très  apparents. 

M.  FiiOMKNT.  — De  longues  et  patientes  recherches  poursuivies  parellè- 
lenient  chez  le  parkinsonien,  dans  divers  états  pathologi([ucs  et  chez  le  nor¬ 
mal,  nous  ont  permis  de  fixer  dans  quelle  mesure  la  riçiidificalion  du 
poignet  dans  les  attitudes  susceptibles  de  la  produire,  pouvait  être  retenue 
comme  véritable  signe  objectif  du  parkinsonisme. 

Nous  l’utilisons  dans  le  dépistage  des  états  parkinsoniens  débutants  et 
encore  douteux.  Il  concorde  toujours  avec  le  signe  de  Souques,  la  perte  du 
balancement  d’un  bras,  pendant  la  marche  ;  mais  il  est  encore  plus  sen¬ 
sible  et  en  précède  parfois  raj)parition.  11  peut  encore  être  utilisé,  avec 
prolit,  dans  le  dépistage  des  encéphalites  épidémiques  laroées.  Celles-ci  s’ac¬ 
compagnent  souvent  d’une  rigidité  latente  discrète  mais  indiscutable  que 
décèlent  le  signe  du  comptoir  {Revue  Neurologique,  1920,  pp.  061  et  662) 
tout  comme  l'épreuve  de  Romberg  modifiée. 

La  rigidité  parkinsonienne  est  dqstasique  ;  c’est  là  un  de  ses  carac¬ 
tères  fondamentaux.  Il  est  aisé  de  s’en  convaincre  pour  peu  que  l’on  cher¬ 
che  à  s'en  rendre  compte  dans  les  conditions  voulues.  C’est  une  des 
données  méconnues  du  problème  parkinsonien.  Or  l’on  ne  résout  pas  un 
problème  en  omettant  l’une  des  données.  Les  solutions  auxquelles  on 
s’est  un  peu  trop  vite  arrêté  doivent  donc  être  revisées. 

Il  va  sans  dire  (|ue  tout,  chez  les  parkinsoniens,  ne  se  résume  pas  dans 
l’état  dystasi([ue  :  il  présente  un  état  musculaire  spécial  avec  réactions 
électri(|ues  particulières  fort  bien  mises  en  évidence  par  Clovis  Vincent  et 
Hagueneau.  Il  se  pourrait  (jue  ce  .soit  là  les  réactions  d'un  muscle  en  état 
de  fatigue  rémanente. 

Quoi  (ju’il  en  soit,  dans  le  travail  de  révision  (|u'il  faut  poqrsuivrc,  il 
faut  laisser  de  côté  aucune  des  données  du  problème.  Il  faut  le  voir  dans 
toute  sa  complexité.  C’est  pourquoi  m’adressant  à  tous  ceux  qui  par 
remarquables  travaux  ont  cherché  à  nous  faire  comprendre#  l’hyperlonie 
parkinsonienne  »,  je  redirais  volontiers  le  mot  de  Mallarmé  redemandant 

son  manuscrit  à  (|ui  allait  le  portera  l’impression  :  «Permettez  que  j’y  r®' 
mette  un  peu  d’obscurité.  » 

lîn  dehors  de  leur  intérêt  doctrinal,  ces  rcclierches  poursuivies  dansl® 
but  de  donner  de  la  rigidité  parkinsonienne  une  définition  physio-cliniqu® 
qui  lui  soit  vraiment  adéquate,  nous  paraissent  sur  le  point  —  mais  n  an- 
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ticipons  pas  —  d’aboutir  à  quelques  indications  pratiques  susceptibles 
d’alléger  un  peu  cette  pénible  infirmité. 


Un  cas  de  maladie  de  Wilson  par  M.  Ct.ovis  Vincent 
(Sera  publié  ultérieurement). 


Du  métabolisme  musculaire  dans  les  états  parkinsoniens .  Acidose 

d’origine  lactique  et  créatininurie  par  MM.  Froment  et  L.  Velluz. 

L’état  parkinsonien  ne  serait-il  pas  générateur  d’acidose  V  Telle  est  la 
question  que  nous  posions  dans  une  note  communiquée  à  la  Société  de 
Neurologie,  le  4  novembre  1920  (1).  Nous  avions  en  effet  mis  en  évi¬ 
dence  l’augmentation  horaire  de  l’élimination  d’ammoniaque  urinaire 
décelée  chez  11  parkinsoniens  par  l’élévation  intermittente  du  rapport 
(coefficient  de  Maillard-Lenzerberg)  : 

Azote  ammoniacal  -j-  Azote  aminé _ 

Azote  uréique  -H  Azote  ammoniacal  +  Azote  aminé 

Celle  élévalion  horaire  nous  avait  paru  impliquer  l’accumulation  de  pro¬ 
duits  acides  d’origine  vraisemblablement  musculaire. 

Nos  recherches  ayant  été  systématiquement  poursuivies  dans  le  but 
d’élucider  cette  c|ucslion,  nous  pouvons  actuellement  faireétat  de40  obser¬ 
vations  concernant  des  adultes  jeunés  atteints  de  syndromes  parkinso¬ 
niens  postencéphalitiques  tant  frustes  que  nettement  caractérisés. 

V élévalion  horaire  {soir  el  malin)  du  coefficienl  de  Maillard  Lanzanberg, 
Sans  être  constante,  s ’otserue,  nous  en  avons  maintenant  la  preuve,  dans  la 
'najorilé  des  cas  (78  %)  (2). 

On  ne  peut  pas  même  se  porter  garant  que  les  cas  classés  négatifs  le 
soient  vraiment.  Des  facteurs  multiples,  tels  que  la  fatigue  excessive,  ou 
an  contraire  l'action  prolongée  de  l’hyoscine  et  du  datura  paraissent  sus¬ 
ceptibles,  pour  des  raisons  qui  restent  à  préciser,  de  ramener  plus  ou 
nioins  à  sa  valeur  normale  ce  coefficient.  C’est  ce  que  nous  a  appris  l’ob¬ 
servation  prolongée  de  quelques-uns  de  nos  malades. 

Des  microdosages  d’ammoniaque  nous  ont  montré  que  l’élévation  du 
l'apport  était  bien  exclusivement  liée  à  l’élimination  urinaire  de  l’azote 
sous  sa  forme  ammoniacale.  L’emploi,  dans  quelques  cas,  à  titre  de  véri¬ 
fication,  d’une  technique  différente  de  celle  hahituellement  suivie  (dosage 
pondéral  de  l’urée  par  lexanthyrol)  nous  a  d’ailleurs  conduits  à  des  résul¬ 
tats  en  tout  point  semblables. 

Le  rapport  de  Maillard-Lanzeiiberg  étant  un  test  d’acidose,  nous  avions 
iiiontré  qu’il  fallait  s’orienter  vers  la  recherche  de  l’acide  laclique  urinaire. 


.  (1)  J.  Froment  ot  L.  Velluz.  L’état  parkinsonien  no  serait-il  pas  générateur  d’aci- 
Close  ?  Revue  Neurologique,  novembre  1926,  p.  434-440. 

^(■^)  Les  résultats  cliimiques  complets  seront  publiés  ultérieurement  dans  la  Revue 
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Cette  recherche  a  été  pratiquée  et  nous  avons  pu  caractériser  cet  acide  sous 
la  forme  de  son  sel  de  zinc,  nous  référant  à  ses  caractères  cristallogra¬ 
phiques,  à  ses  réactions  colorées  (réaction  d’Hopkins)  et  à  sa  concen¬ 
tration  en  zinc. 

A  la  question  posée  :  i(  L’état  parkinsonien  ne  serait-il  pas  générateur  d’aci¬ 
dose?»,  on  peut  donc  répondre  par  l'affirmative.  Il  va  sans  dire  que  I& 
terme  d’acidose  n’implique  pasici  l’existence  d’un  état  comparable  à  ceux 
observés  dans  le  diabète  et  l’urémie.  Il  consigne  simplement  l’accumula¬ 
tion  dans  l’organisme  d’un  acide —  en  l’espèce  l’acide  lactique — accumu¬ 
lation  que  décèlent  les  décharges  urinaires  d’amnoniaque.  Cette  acidose 
ne  paraît  pas  engendrer,  d’ailleurs,  de  variations  bien  appréciables  de  la 
réserve  alcaline. 

Si,  en  ce  qui  concerne  l'élimination  des  produits  acides,  nos  recherches 
apportent  un  élément  nouveau,  pour  l’élimination  de  la  créatinine 
urinaire  dans  les  états  parkinsoniens,  elles  ne  font  que  confirmer  les  don¬ 
nées  antérieures.  Koch,  Marinesco  et  Popesco  ont  en  effet  observé  l’éléva¬ 
tion  du  taux  de  la  créatinine  urinaire.  Dans  10  cas  observés  par  nous,  des 
résultats  analogues  ont  été  obtenus.  Nous  avons  dû  renoncer  à  l’étude 
des  variations  horaires  de  l’élimination  de  créatinine,  à  laquelle  nous  nous 
étions  d’abord  attachés,  faute  de  pouvoir  comparer  son  élimination  à  un 
autre  facteur  constant  (2). 


Comment  interpréter  les  faits  constatés,  à  savoir  la  coexistence  habituelle 
chez  le  parkinsonien,  d’une  élimination  exagérée  de  créatinine  et  d’une  élé¬ 
vation  horaire  du  taux  de  l’ammoniaque  urinaire,  témoin  d'une  acidose  d’ori¬ 
gine  lactique  ?De  toute  évidence  il  s’agit  là  d’un  trouble  du  complexe  des 
métabolismes  albuminoïde  et  hydrocarboné.  Mais  pourquoi  les  deux 
métabolismes  sont-ils  simultanément  intéressés  ? 

Il  n’en  estpas  ainsi  dans  la  contracture  pyramidale  que  l'on  peut  prendre 
comme  type  d’hypertonie  simple,  qu’il  s’agisse  par  exemple  d'une  para¬ 
plégie  spasmodique  provoquée  par  une  sclérose  en  plaques  ou  d’une  con¬ 
tracture  post-hémiplégique.  Seule,  l’élimination  de  la  créatinine  y  est  plus 
ou  moins  exagérée,  ainsi  que  nous  l’avons  vérifié  dans  5  cas  pris  comme 
témoins.  Cette  notion  concorde  d'ailleurs  avec  la  donnée  classique  d’après 
laquelle  la  fonction  dite  tonique  serait  liée  au  métabolisme  albuminoïde. 

Il  faut  cependant,  si  nous  en  jugeons  d'après  2  autres  cas,  faire  excep' 
tion  pour  les  hypertonies  pyramidales  s’accompagnant  de  secousses  fa®' 
ciculaires  (sclérose  latérale  amyotrophique)  ou  de  mouvements  athéto- 
siques  incessants  (diplégie  cérébrale  infantile).  Dans  ces  faits  —  où  il  Y 
avait  en  réalité  intrication  des  troubles  de  la  fonction  tonique  et  de  1® 

(2)  Il  importe  de  spécifier,  pour  éviter  toute  erreur  d’interprétation,  que  la  mention, 
dans  notre  note  précédente,  du  caractère  négatif  de  nos  recherches  en  ce  qui 
cerne  les  modifications  de  la  créatininurie  ne  visaient  que  son  élimination  horaire,*» 
lecteur  pouvant  être  induit  en  erreur  par  une  omission  typographique. 
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fonction  clonique,  — on  observait  non  seulement  une  élimination  exagérée 
decréatinine,  mais  encore  une  élévation  horaire  du  tauxde  l’ammoniaque 
Urinaire. 

Fonction  tonique  et  fonction  clonique  ne  sont-elles  pas  encore  mises 
simultanément  en  cause  par  les  constatations  chimiques  faites  dans  l’état 
parkinsonien  ?  S’il  ne  s’agissait  de  malades  tout  à  la  fois  rigides  et  trem- 
Weurs,  on  pourrait  aisément  le  comprendre,  sans  modifier  en  rien  l’hy- 
pothèse  classique.  Mais,  chez  nombre  de  parkinsoniens  postencéphali- 
bques,  presque  uniquement,  même  uniquement  rigides  (majorité  des  cas 
observés),  l’étude  du  métabolisme  incrimine  tout  autant  la  fonction  clo- 
Uique  que  la  fonction  tonique. 

C’est  donc  bien  à  la  rigidité  seule  qu’il  faut  attribuer  les  perturbations 
des  deux  métabolismes,  ce  qui  revient  presque  à  admettre  qu’il  s’agit  là 
d’un  trouble  complexe  de  l’appareil  neuro-musculaire  avec,  sans  doute, 
intrication  des  fonctions  tonique  et  clonique.  L’étude  physio-clinique  de 
la  rigidité  parkinsonienne  n’autorise-t-elle  pas  une  pareille  induction? 
Variable  avec  l’attitude  statique,  au  point  qu’elle  paraît  se  régler  d’après 
Ses  difficultés  (1),  s’accompagnant  de  fatigue  marquée,  ainsi  que  d’éléva- 
hon  de  la  température  locale  — ,  tous  caractères  qui  n’appartiennent  pas 
aux  modifications  simples  du  tonus,  —  la  rigidité  parkinsonienne  ne  s’appa- 
rente-t-elle  pas,  en  quelque  manière,  à  la  contraction  soutenue  ? 

En  fait,  les  travaux  de  nombreux  auteurs,  et  en  particulier  ceux  de 
Campbell  et  Webster  (2j,  ont  montré  que  l’exercice  musculaire,  dans  ses 
différentes  modalités  (contraction  soutenue  comprise)  provoquait  simulta¬ 
nément  une  élimination  d’acide  lactique  et  une  exagération  dans  l’élimi¬ 
nation  de  la  créatinine. 

L’hypothèse  suivante  nous  paraît  en  définitîve  rendre  compte  de  toutes 
particularités  chimiques  et  cliniques  jusqu’ici  observées.  Tout  se  passe 
nomme  si  leparkinsonien.  avant  tout  dystasique,  présentait  à  l’origine  un 
fléchissement  du  tonus  de  sa  musculature  statique  et  y  remédiait  instinc¬ 
tivement,  tant  bien  que  mal,  à  la  manière  dont  l’homme  normal  pare,  au 
nisque  d’un  déséquilibre  inopiné  (3).  Rigidité  parkinsonienne  ou  rigidité 

déséquilibre  ne  seraient  que  les  témoins  de  cet  état  de  vigilance  mus- 
nolaire.  L’état  de  contraction  soutenue  qui  en  résulte  a  pour  effet  d’exhaus- 
ser  le  niveau  du  tonus  de  la  musculature  générale  et,  par  suite,  celui  de 
fs  musculature  statique,  tout  comme  la  manœuvre  de  Jendrassick  exhausse 
fo  niveau  du  tonus,  ce  dont  témoigne  l’exaltation  de  la  réflectivité  qu’elle 
provoque.  Le  Parkinsonien  serait  dès  lors  un  homme  condamné,  pour 
Sauvegarder  sa  statique,  à  vivre  en  «  Jendrassick  »  semi-permanent. 


J  (R  J.  Froment  et  H.  Gardère.  Parkinsonisme  et  Dystasie.  Journal  de  Médecine 
20  décembre  1926. 

(2)  Campbell  et  Webster.  Day  and  night  urine  during  complété  rest,  laboratory 
Jyntine,  Ught  muscular  work  and  oxygen  administration.  Biochem.  J.,  t.  XV,  1921, 
P- 660  ;  t.  XVI,  1922,  p.  106.  ^  „ 

Z  w)  J.  Froment  et  Vincent-Loison.  La  rigidité  parkinsonienne  a-t-elle  pour 
"Suivaient  physiologique  la  rigidité  du  déséquilibre  que  provoque,  incidemment,  chez 
‘8  normal  et  le  non-parkinsonien,  toute  statique  litigieuse  ?  Société  de  Neurologie  de 
3  juin  1926. 
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La  solution  ((ue  nous  donnons  au  problème  parUinsonien  n’est,  sans 
doute,  ([li  en  voie  de  démonstration  ;  elle  a  du  moins  le  mérite  de  ne  lais¬ 
ser  de  coté  aucune  des  données,  jusciu’ici  formulées,  dudit  problème. 

Quoi  (ju  il  en  soit,  tant  au  point  de  vue  subjectif  ([u’au  point  de  vue 
objectif,  il  est  légitime  de  comparer  le  parkinsonien  à  un  homme  fatigué. 
Cette  manière  de  voir  était  déjà  celle  de  Marinesco  et  Rascanu  (1)  qui  y 
avaient  été  conduits  par  des  considérations  dilférentes  des  nôtres.  Quel' 
ques-unes  des  réactions  des  muscles  du  parkinsonien  ('diminution  de  l’élas¬ 
ticité  musculaire,  lenteur  de  la  décontraction)  peuvent  être  rapprochées  des 
réactions  particulières  que  présente  le  muscle  en  état  de  fatigue  réma¬ 
nente,  selon  l’expression  des  physiologistes. 

N’y  a-t-il  pas,  dans  l’état  parkinsonien,  sidération  de  l’appareil  niuS' 
ciliaire  ([u’imprègnent  les  produits  de  son  catabolisme  et  en  particulier 
l’acide  lacti([ue  ?  Cette  imprégnation  n’est-elle  mémo  pas,  à  la  longuCi 
génératrice  d’altérations  organitfues  musculaires  ou  viscérales  ?  On  peut 
scie  demander. 

M.  Ci.ovis  ViNc.iiNT.  — A  propos  des  tronbles  du  chimisme  chez  le® 
parkinsoniens  de  M.  Froment,  il  est  vraisemblable,  comme  le  pense  d’ail¬ 
leurs  M,  Froment,  que  les  modifications  du  chimisme  urinaire  qu’on 
observe  chez  les  parkinsoniens  sont  plutôt  l’effet  que  la  cause  de  la  rigi¬ 
dité  musculaire.  En  ellet,  j’ai  eu  l’occasion,  au  cours  de  mes  expériences 
sur  le  tonus  persistant  du  trapèze,  de  prati([uer  la  section  physiologiq^B 
du  spinal  par  injection  novococaïnée  dans  le  nerf.  Dans  ces  conditions, 
le  tonus  faradi([ue  persistant  disparaît.  Cela  implique  donc  qu’il  est  con¬ 
ditionné,  pour  une  grand  part  au  moins,  par  une  action  nerveuse. 

Le  réflexe  périnéo-vésical  par  M.  Angelo  Lama. 

Je  n’ai  pas  trouvé  décrit  dans  la  littérature  médicale  un  réflexe  que 
viens  de  voir  fréquemment  et  qu’on  obtient  ainsi  ; 

En  faisant  parvenir  un  jet  d’eau  froide  ou  tiède  sur  le  périnée  d’un  indi¬ 
vidu  eoiiché  tout  de  son  long,  muscles  relâchés,  et  qui  auparavant  avaff 
dans  la  vessie  une  certaine  quantité  (300  cmc.  à  peu  près)  de  liquide 
naturellement  accumulé  ouartilicicllemcnt  introduit,  et  à  qui  on  avaitpr^^' 
lablement  rempli  l’urètre  de  li([uide  et  fermé  légèrement  le  méat  urinaire» 
on  a  une  contraction  de  la  vessie  urinaire  et  une  émission  à  petits  jet® 
du  liquide  contenu  dans  l’urètre.  Ceci  met  en  évidence  l’existence  d  un 
réflexe  cutané,  le  réflexe  périnéo-vésical. 

11  a  fîiit  défaut  chez  deux  tabétiques  examinés  à  cet  effet.  On  l’a  i-encoO- 
tré  chez  plusieurs  animaux. 

Le  comportement  de  la  pression  du  liejuide  céphalo-rachidi®® 
après  la  ponction  lombaire  par  M.  O.  Balduzzi. 

Je  veux  communiquer  à  la  Société  de  Neurologie  les  résultats  des  exp^- 

(I)  Maiiin,:sco  cl  lUscANU.  CoaLril)uliori  à  la  |jIiy.sioln(;ic,  du  Parkinsonisme.  Compi^^ 
rcndiiK  tlK  la  Société  de  Biologie  (soclioii  de  Itiicaresl),  juillet  1921,  pp.  &46-550. 
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nences  que  j’ai  poursuivies  avec  la  collaboration  du  D’’  Pisani  dans  le  but 
<i’étudier  les  variations  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  après 
la  ponction  lombaire. 

Ces  expériences  permettront  de  reconnaître,  je  crois,  la  pathogénie  des 
troubles  qui  surviennent  après  la  ponction  lombaire  et  d’en  tirer  le 
®oyen  pour  les  prévenir  ou  les  traiter  lors(|u’ils  se  sont  établis. 

Nous  avons  fait  porter  les  expériences  sur  10  sujets  :  deux  atteints  de 
tabès,  deux  de  paralysie  générale  et  les  autres  de  syndromes  d’affections 
‘Mentales  variées  mais  pas  organiques.  Le  nombre  des  sujets  expérimentés 
a  est  pas  grand,  mais  on  comprend  les  dillicultés  que  l’on  rencontre  à  ponc- 
tionnerp  lusieurs  fois  un  même  sujet.  Ainsi  nous  n’avons  pu  pratiquer 
aucune  expérience  sur  des  sujets  en  état  de  parfaite  santé.  Mais  cela  ne 
<^liange  pas,  je  crois,  les  résultats  que  je  viens  de  donner. 

Nous  avons  soustrait  au  sujet  expérimenté  des  quantités  de  liquide 
''’ariables  entre  5  et  15  centimètres  cubes.  Après,  nous  avons,  par  des 
ponctions  successives,  contrôlé  les  modifications  de  la  pression.  Chez  un 
^ojet,  nous  avons  laissé  en  place  pendant  2  heures  l'aiguille  avec  le  mano- 
*Bètre  de  Claude. 

Nous  avons  pu  constater  qu’après  la  chute  initiale  de  la  pression  rachi- 
^lienne  celle-ci  revient  rapidement  non  seulement  à  celle  qui  était  avant 
soustraction  du  liquide,  mais  qu’elle  augmente  encore  ensuite  jusqu’à 
^féer  un  état  relatif  d’hypertension  rachidienne  d’autant  plus  fort  que 
quantité  deliquide  soustrait  a  été  plus  grande.  Le  malade  étant  couché, 
^0  temps  nécessaire  pour  que  la  pression  diminuée  par  la  soustrac¬ 
tion  du  liquide,  retourne  à  celle  qui  existait  auparavant,  est  d’une 
demi-heure.  Le  maximum  de  l’hypertension  secondaire  arrive  après  six 
iioures.  Après  24  heures,  tout  retourne  au  normal. 

Ces  résultats  ont  été  absolument  constants  pour  tous  les  sujets  examinés» 
iosquels  n’ont  pas  eu  après  la  soustraction  du  li(iuide  de  trouble  d’aucune 

espèce. 

Nous  avons  encore,  pour  que  notre  expérience  soit  plus  probante, 
elierché  à  maintenir  le  malade  dans  la  même  position  de  tous  les  segments 
du  corps  et  avons  contrôlé  encore  la  pression  artérielle. 

On  doit  croire  d’abord  que  la  rachicentèse  doit  provoquer  une  hyper¬ 
tension  rachidienne  et  que  quand  elle  s’élève  outre  mesure  on  doit 
^Ui  reporter  les  accidents  qui  surviennent  à  certains  sujets  à  la  suite  de 
ponction  lombaire.  C’est  en  effet  tout  le  contraire  de  ce  qu’on  a  cru 

jusqu’ici. 

de  ne  voudrais  pourtant  pas  donner  à  nos  expériences  trop  d’importance 
®iles  observations  de  MM.  Guillain,  Alajouanine  et  Lagrange  qui  ont  vu 
uhez  certains  sujets  pendant  le  syndrome  d’intolérance  à  la  ponction  lom¬ 
baire  des  altérations  du  fond  de  l  œil  qui  allaient  jusqu’à  l’œdème  papil- 
laire,  et  plus  récemment  des  observations  de  M.  Claude,  Lamache  et 
^ubard  qui  ont  vu  après  la  ponction  lombaire  une  augmentation  de  la 
tension  rétinienne,  ne  constituaient  pas  un  contrôle  définitif, 
de  crois  pourtant  que  nos  expériences,  après  cette  observation,  vont 
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acquérir  une  grande  importance  et  permettront  de  retenir  que  la  soustrac¬ 
tion  de  liquide  céphalo-rachidien  provoque én  un  second  temps  unehyper' 
tension  relative  d’autant  plus  haute  que  la  quantité  de  liquide  soustrait 
est  plus  forte,  les  autres  conditions  restant  égales. 

Je  ne  m’arrêterai  pas  sur  le  mécanisme  de  cette  hypertension,  bien  que 
ce  soit  très  intéressant  de  le  rechercher,  mais  on  peut  de  nos  expériences 
tirer  une  conclusion  pratique.  C'est  celle-ci  :  la  thérapie  des  accidents  qui 
surviennent  après  la  ponction  lombaire.  J’ai  en  effet  injecté  par  voie  intra¬ 
veineuse  discrète  quantité  de  sérum  glucosé  et  j’ai  vu  disparaître  très 
rapidement  tous  les  troubles  secondaires  à  la  ponction  lombaire. 

Grises  d’épilepsie  chez  le  lapin  au  cours  de  la  dépression  atmo¬ 
sphérique  par  MM.  Charles  Richet  (fils),  Garsaux  et  P.  Béhague. 

Nous  avons,  au  cours  d’expériences  entreprises  dans  le  caisson  à  vide 
de  l’Aéroport  du  Bourget,  observé  fréquemment  des  attaques  d’épilepsie 
chez  les  lapins  en  expérience. 

Rappelons  que  la  dépression  à  60-65  cm.  de  mercure  s’obtient  en  15- 
21  minutes,  que  dès  que  les  animaux  présentent  de  l’anisopnée  cette 
recompression  s’effectue  en  4-5  minutes  (1). 

Naturellement,  dans  certains  cas,  nous  avons  été  amenés  à  décompri¬ 
mer  ou  à  recomprimer  plus  vite. 

Les  attaques  d’épilepsie,  ou  plus  exactement  les  crises  convulsives,  sur* 
viennent  dans  deux  conditions.  Parfois  c'est  à  la  fin  de  la  décompression 
(c’est-à-dire  de  la  montée  fictive).  Le  lapin  présente  une  crise  convulsive 
et  deux  fois  sur  trois  cas  l’animal  succomba; la  plus  belle  de  ces  crises 
fut  obtenue  chez  un  animal  que  nous  avions  oliligé  à  effectuer  un  travail 
continu  en  altitude,  dans  un  tambour  tournant.  Ces  convulsions  indiquent 
la  mort  ou  l’imminence  de  la  mort  du  système  nerveux.  Elles  sont  de 
pathogénie  très  simple  et  liées  à  l’anoxhémie  du  système  nerveux.  CeS 
crises  d'épilepsie  ont  été  décrites  depuis  fort  longtemps  dans  l’asphyxie  : 
n’en  parlons  donc  pas. 

Beaucoup  plus  curieuses  sont  les  crises  observées  à  la  recompression. 
Elles  s’opposent  par  leur  fréquence,  leur  bénignité,  leur  pathogénie  à  le 
variété  d’épilepsies  précédentes. 

On  ne  les  observe  pas  au  cours  de  la  décompression  —  lente  ou  rapide  ; 
—  on  ne  les  observe  pas  non  plus  quand  on  fait  un  «  palier  »  à  une  dépres¬ 
sion  de  45,  50  ou  55.  C’est  à  la  recompression  qu'on  les  constate.  Nous  les 
avons  observées  dans  25  cas  sur  une  centaine  d’expériences  où  nous  avons 
recherché  le  phénomène  dans  de  bonnes  conditions  (2).  Ce  n’est  pas  aU 
début  de  la  recompression,  mais  vers  le  milieu,  la  fin  et  parfois  même 
alors  que  l’animal  est  sorti  de  sa  cage  qu’on  l’observe.  Souvent  l’anima* 


(1)  Par  exemple,  le  4  mai,  nous  décomprimons  l’atmosphère  de  63  cm.  de  Hg  en 
minutes  et  nous  le  recomprimons  à  la  pression  normale  en  4  minutes  20  secondes.  , 

(2)  Ce  phénomène  n’est  pas  constant.  Certains  jours  nous  le  reproduisions  .à  volonté, 
certaines  semaines  nous  ne  l’avons  obtenu  que  rarement. 
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est  déjà  sorti  de  sa  phase  d’asthénie  quand  il  présente  cette  crise  convul¬ 
sive. 

Cette  crise  convulsive  a  des  aspects  différents  :  chez  les  uns,  elle  res¬ 
semble  à  s’y  méprendre  à  un  grand  frisson  ;  chez  d’autres,  on  ne  constate 
qu’un  certain  degré  d'hypersthénie  (contractures  généralisées  secondaires 
à  une  chiquenaude)  :  mais,  en  général,  cette  crise  convulsive  se  caractérise 
uinsi  :  d'abord,  des  soubresauts  musculaires,  puis  une  ébauche  d’état 
tonique,  puis  des  secousses  cloniques  très  nettes  durant  de  10  à  30  se¬ 
condes.  Cette  crise  convulsive  est,  en  général,  mais  non  toujours,  unique. 
Après  cette  crise  convujsive  apparaît,  de  façon  inconstante  d’ailleurs,  une 
courte  phase  d’asthénie. 

A  quoi  sont  dues  ces  crises  convulsives  ? 

Naturellement  on  est  forcé  de  les  considérer  comme  étant  liées  à  une 
décompression  rapide.  La  recompression  lente,  en  effet,  n’agit  pas  et  si, 
^0  lieu  de  recomprimer  en  5  minutes,  nous  recomprimons  en  15  ou  20 
Oiinutes,  aucune  crise  convulsive  n’apparaît  jamais.  Donc,  la  rapidité  de 

recompression  est  indispensable  pour  produire  cette  attaque  d’épilepsie. 
C’est  la  recompressioh,  non  de  l’azote  ou  de  l'acide  carbonique  qui  est  en 
cause,  mais  celle  de  l’oxygène.  En  effet,  voici  deux  expériences  qui  le  démon- 
^dent  ;  l’une  et  l'autre  de  ces  expériences  ont  été  faites  à  la  pression  ordi¬ 
naire  mais  dans  des  atmosphères  artificielles.  Dans  l’expérience  262  on 
^ait  respirer  l’animal  de  11  heures  à  11  h.  40  dans  l’atmosphère  sui¬ 
vante  : 

•  02  =  6,24  -  CO“  =  1  -  AZ2  =  92.76 

L’animal  est  subasphyxique  depuis  11  h.  10.  On  ouvre  la  caisse  immé¬ 
diatement,  si  bien  que  l’air  revient  à  la  composition  suivante  : 


02  =  21  —  AZ2  =  79. 

L’animal  a  une  crise  d’épilepsie. 

Dans  l’expérience  265,  on  fait  respirer  l’animal  dans  l’atmosphère  sui¬ 
vante  : 

O*  =  4,5  -  C02  =  0,3  -  A7J  =  95,2. 

En  9  minutes,  l’animal  est  mourant.  On  coupe  l’arrivée  d'azote  et  on 
®'dgniente  le  débit  d’oxygène:  l’animal  présente  une  crise  d’épilepsie  légère 
•®ais  indubitable. 

On  peut  rapprocher  ces  crises  convulsives  de  celles  que  l’un  de  nous 
®Vait  observées  sur  les  chiens  soumis  à  une  asphyxie  prolongée  dans  des 
atmosphères  raréfiées  (1).  Ottolenski  et  Laulanié  ont  également  observé 
des  phénomènes  comparables  dans  les  asphyxies  persistant  plusieurs 

heures. 


Ch.  Richet  fils.  Phénomènes  post  asphyxiques  (syndrome  secondaire  de  l’as- 
*^*'yxie,  Arch.  de  Médecine  expérimenl.  et  d' Anatomie,  n®  3,  mai  1910,  p.  349-362). 
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Nous  sommes  donc  forcés  de  considérer  que  ces  crises  convulsives, 
oI)servées  lors  de  la  recompression,  sont  dues  au  retour  à  une  pression 
normale  d’oxygène.  Or,  Tinel  vient  de  montrer  que  la  simple  inhalation 
d  oxygène  détermine  une  vaso-constriction  cérébrale. 

Cette  vaso-constriction  cérébrale  faisant  suite  à  la  vaso-dilatation  céré¬ 
brale  d’origine  asphyxique  nous  paraît  provoquer  la  crise  d’épilepsie. 


Addendum  à  la  séance  précédente. 

Signe  de  Babinski  transitoire  dans  un  cas  de  démence  précoce 
par  Henri  Ci.alui;,  Georges  Boi  uguignon  et  Bauuk. 

L'étude  des  malades  atteints  de  démence  précoce  montre  très  fréc[uem- 
ment  chez  un  même  malade  une  variabilité  très  marquée  des  signes  cli' 
niques,  tant  psychicjues  que  somatiques  :  c’est  ainsi  qu’il  est  parfois  frap" 
pant  de  voir  apparaître  et  disparaître  les  manifestations  les  plus  diverses 
et  parfois  en  a])parence  les  plus  opposées  :  hallucinations,  diminution  de 
l’aifectivité,  impulsions,  mutisme  alternant  avec  de  la  verbigération,  néga* 
tivisme  succédant  à  de  la  passivité.  On  voit  de  même  dans  l’ordre  soina- 
ti([ue  apparaître  d’une  fa(,’on  transitoire  des  contractures,  des  crises  de 
narcolepsie,  des  troubles  vaso-moteurs,  des  troubles  du  métabolisme 
avec  parfois  une  succession  im])ressionnantc  de  phases  d'amaigrissement 
et  de  ])hases  d’engraissement.  Cette  variabilité  des  symptômes  est  souvent 
une  des  caractéristicpies  de  cette  affection  si  polymorphe. 

Notre  attention  s’est  surtout  portée  sur  l’étude  des  variations  des  phé' 
nomènes  d’allure  organicpie. 

En  i)oursuivant  cette  étude,  nous  avons  eu  l’occasion  d’ol)server  un 
malade  atteint  de  démence  précoce  (Hébéphréno-catatonie)  qui  a  pré' 
senté  transitoirement  le  signe  de  Babinski  tel  cpi’on  le  constate  habituel' 
lement  d’une  façon  permanente  dans  les  lésions  du  faisceau  pyramidal- 
cependant,  on  connaît  déjà  le  signe  de  Babinski  passager  de  la  crise  d’é" 
pilepsie  et  récemment  Aug.  Tournay  a  rapporté  un  cas  de  signe  de 
Babinski  périodi(jue  en  rapport  avec  la  respiration  dans  le  rythme  de 
Cheynes  Stokes.  De  même  Marinesco  et  Nicolesco  ont  vu  apparaître  un 
signe  de  Babinski  passager  chez  des  parkinsoniens  post  encéphalitiques 
à  la  suite  d’injection  de  scopolamine. 

Notre  malade  a  [jrésentéun  signe  de  Bal)inski  d’abord  unilatéral,  du  côté 
droit,  puis  bilatéral,  pendant  deux  mois.  Brusquement,  il  a  disparu.  L’étude 
de  la  chronaxie  chez  ce  malade  a  montré  que  pendant  la  période  où  exiS' 
tait  le  signe  de  Babinski,  on  trouvait  les  modifications  chronaxi(|ues  qu® 
l’un  de  nous  a  décrites  dans  les  lésions  pyramidales  avec  signe  de  Babinski- 

Au  moment  où  ce  signe  dis|)arut,  les  chronaxies  étaient  revenues  à  leur 
valeur  normale.  Voici  notre  observation. 
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Observation.  —  Br...,  20  ans.  Il  s’agit  d’un  maladoâgé  de  20  ans,  dont  les  troubles 
débuté  en  octobre  1922  :  quelques  jours  après  une  chute  de  bicyclette  (chute  sur 
**  tête,  mais  sans  suites  immédiates)  le  malade  devint  triste,  déprimé,  en  proie  par 
®tonients  à  une  agitation  anxieuse.  Peu  à  peu  apparut  une  raideur  généralisée  à 
tout  le  corps,  la  tête  restant  toujours  immobile,  les  yeux  tournés  à  droite,  l’activité  du 
®olade  devenant  nulle.  Il  est  alors  interné  à  l’asile  Sainte-Anne  à  la  suite  de  tentative 
*te  défenestration.  Au  bout  de  six  mois,  son  état  s’améliore  légèrement,  mais  sa  oonduilo 
^Oste  bizarre,  et  le  malade  ne  peut  reprendre  aucune  activité.  Ce  n’est  que  deux  ans 
*Près  qu’il  présenta  une  rémission  nette. 

Il  reprit  alors  son  métier  do  préparateur  on  pharmacie  mais  il  continua  d’Ctro  nerveux 
Un  peu  instable.  En  mars  1925,  il  présenta  une  agitation  incohérente,  qui  s’apaisa 
pou  à  peu,  mais  le  laissa  apathique,  inerte,  indifférent. 

Enfin  en  août  1926,  il  manifeste  do  nouveau  un  peu  d’agitation,  do  l’insomnie,  des 
Idées  délirant'es  polymorphes,  et  surtout  des  impulsions  brusques  (violences,  tentative 
'Jo  lugue  brutale,  etc...).  C’est  sur  ces  entrefaites  qu’il  entre  pour  la  deuxième  fois  à 
lusile  Sainte- Anne,  au  service  de  la  Clinique. 

A-  son  entrée,  il  réalisait  l’aspect  typique  do  Vhébéphrém-calalonie  ;  immobile  dans 
®0h  lit,  en  proie  à  un  mutisme  absolu,  on  notait  une  mimique  incohérente  ;  le  faciès 
tantôt  inerte,  inexpressif,  tantôt  animé  de  grimaces,  de  rires  brusques,  mécaniques, 
•jo  ihouvements  des  yeux  et  do  la  tête  semblant  no  répondre  à  aucune  expression  définie  ; 
‘ensemble  du  faciès  donnait  plutôt  l’impression  d’indifférence  et  parfois  d’un  air 
®nurnois.  On  notait  en  outre  un  néqalivimne  extrêmement  marqué,  des  stéréotypies 
'Isns  la  mimique  et  dans  les  gestes,  une  tendance  manifeste  par  moments  à  la  conser- 
Vation  des  attitudes,  enfin,  par  intervalles,  du  gâtisme.  Cet  état  s’est  d’ailleurs  maintenu 
®®ns  aucun  changement  depuis  plus  de  sept  mois. 

,  E’est  pou  de  temps  après  son  entrée  (on  octobre  1926)  que  l’examen  physique  montra 
1  Existence  d’un  réflexe  plantaire  en  extension  à  droite.  L’examen  tut  répété  à  do  nom- 
Weuses  reprises,  par  des  observateurs  différents,  et  dans  les  conditions  les  plus  diverses 
(holamment  après  réchaulTcmont  du  pied).  Le  signe  de  Babinski  peCsistait  au  cours 
examens  successifs.  On  ne  notait  d’ailleurs  aucun  autre  trouble  de  la  série  pyra- 
**''<lale  à  l’exception  do  réflexes  rotuliens  et  achilléens  vifs  ;  notamment  il  n’y  avait 
de  clonus  et  pas  d’abolition  dos  réflexes  abdominaux.  Le  réflexe  plantaire  était 
flexion  nette  à  gauche.  Aucun  autre  trouble  5  l’examen  neurologique.  A  noter  sim- 
Plshlent  une  tendance  à  l’acrocyanose  ;  PL  :  liquide  céphalo-rachidien  normal. 

début  de  novembre,  le  3  novembre,  on  trouva  le  réflexe  plantaire  on  extension  des 
côtés,  mais  cela  ne  dura  pas  et  le  25  novembre  on  no  retrouve  l’extension  que  du 
•^été  droit. 


1^’est  dans  ces  conditions  que  fut  pratiquée,  è  plusieurs  reprises,  l’examen  électrique 
Ce  malade.  Il  révéla  des  modifications  de  la  chronaxie  en  tous  points  comparables 
®  Celles  que  l’un  de  nous  a  toujours  trouvées  dans  les  lésions  pyramidales  avec  signe 
Babinski.  Brusquement,  deux  mois  plus  tard  environ,  début  de  janvier  1927,  le 
“'gne  de  Babinski  du  côté  droit  disparut  à  son  tour,  et  on  ne  put  trouver  que  le  réflo.xe 
Plantaire  on  flexion.  L’examen  électrique  révéla  un  retour  des  chronaxies  à  l’état  nor- 
Du  côté  gauche,  l’évolution  dos  chronaxies  suivit  de  même  celle  du  réflexe  plan¬ 
aire. 

^oici  le  détail  de  ces  examens  électriques  : 

Eaamcn.î  électriques.  —  Los  résultats  jdo  cos  examens  sont  réunis  dans  les  tableaux 
®lilvants.  Le  rapport  de  la  chronaxioMes  fléchisseurs  dos  orteils  à  celle  dos  extenseurs 
^cs  Orteils  est  désigné  par  ^F.  Los  chronaxies  et  les  rapports  anormaux  sont  soulignés. 


E 

Ee  parallélisme  entre  la  valeur  des 'chronaxies  et  le  réflexe  plantaire  est  donc  des 
P’us  nets. 

^  l’état  normal,  la  chronaxie  des  fléchisseurs  est  double  do  colle  des  extenseurs. 

Eo  rapport  do  la  chronaxie  des  fléchisseurs  aux  extonsevurs  est  en  moyenne  de  2, 
®®hiprig  entre  1,  2  et  3,  toujours  supérieur  ù  1. 

Ea  chronaxie  des  fléchisseurs  est  en  outre  égale  à  celle  des  nerfs  sensitifs  de  la  plante 
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Chronaxiîs 

des 

points  moteurs. 

Etat 

Etat  normal. 

Date  de  l’examen. 

Court 

Fléchis- 

du  gros 

Exten- 

^ropre 

T  F 

■c  E 

du  réflexe 
plan¬ 
taire. 

Fléchis- 

Exten¬ 

seur. 

t  F 

.  ^ 

10  C 

:6té  droi 

t. 

3  novembre  1926. 
25  novembre  1926. 
13  jinvier  1927.... 
15  mars  1927 . 1 

1  OtZS  I 

0'j28 

0e44 

1  0^48  1 

1  0,68  1 
0'’48 
0'’2S 

1  0"24 

0,4  1 

0,8 

ils  1 

Extension) 
Exlensionl 
Flexion  i 
Flexion  ) 

0ç44 

0o72 

OÆO 

0*36 

1  1,3 

à  3^ 

2»  coté  gauche. 

3  novembre  1926. 

25  novembre  1926. 

0,32  1 

0e40 

0,84  1 

0e32 

1,3  j 

Extension] 

Flexion  ] 

1  0'r40 

1  0e72 

1 

1  0a20 

à 

0,36 

1 

à  3  1 

1  15  30  15  30  15  30  15  38  15  30 

nov.1926  déc.  janv,  fév,  mars. 


Kvolutlon  (le  la  clironaxie  des  Fléchisseurs  et  Extenseurs  et  du  réflexe  plantaire. 
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pied  et  le  réflexe  plantaire  normal  suit  la  loi  générale  de  l’isochronisme  sensitivo- 
Woteur  dos  nerfs  et  muscles  on  jeu. 

Dans  les  lésions  pyramidales,  la  chronaxie  dos  fléchisseurs  diminue  et  celle  des  exten¬ 
seurs  augmente  ;  le  rapport  se  renverse  et  devient  plus  petit  que  1  et  la  chronaxie  des 
extenseurs  devient  égale  à  colle  dos  nerfs  sensitifs  de  la  plante  du  pied  :  le  réflexe  plan¬ 
taire  en  extension  suit  donc  encore  la  même  loi  de  l’isochronisme  sensitivo-moteur. 

Le  parallélisme  entre  l’état  dos  chronaxies  et  l’état  du  réflexe  plantaire  ressort 
encore  de  l’examen  du  graphique  ci-joint  qui  représente  l’évolution  des  chronaxies  du 
eôté  droit. 

Ainsi  donc,  dans  ce  cas,  la  chronaxie  a  permis  de  vérifier  l’existence 
d  Un  signe  de  Babinski  et  de  confirmer  son  apparition  transitoire.  Ce  fait 
permet  donc  de  mettre  en  évidence  d’une  façon  objective  et  précise  des 
•Modifications  transitoires  des  fonctions  nerveuses  au  cours  de  la  démence 
précoce,  modifications  se  traduisant  dans  ce  cas  par  l'existence  d’un 
Irouble  pyramidal  passager. 

Les  conditions  périphériques  du  réflexe  plantaire  normal  et  du 

signe  de  Babinski.  —  Étude  de  la  chronaxie  motrice  et  sen¬ 
sitive  par  Georges  Bourguignon. 

Dans  mes  travaux  antérieurs,  j’ai  montré  que,  pour  ceux  des  réflexes 
Mormaux  que  j'ai  étudiés  à  ce  point  de  vue,  on  trouve  l’isochronisme  du 
Merf  sensitif  et  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles  en  jeu  dans  le  réflexe 
Considéré  (1).  Ce  fait  est  la  conséquence  de  la  distribution  de  la  chronaxie 
Sensitive  qu’on  peut  résumer  d’un  mot  ;  la  chronaxie  sensitive  a  une  dis- 
^■■ibution  régionale  et,  dans  chaque  région,  la  peau  est  innervée  par  des 
nerfs  sensitifs  de  même  chronaxie  que  les  muscles  sous-jacents  et  leurs  nerfs 
'Moteurs  (2).  Le  réflexe  plantaire  normal  chez  l’homme  adulte  suit  cette  loi. 
^n  effet,  dans  ce  réflexe,  qui  met  en  jeu  les  nerfs  sensitifs  plantaires  et 
*es  muscles  fléchisseurs  des  orteils,  on  retrouve  l’isochronisme  sensitivo- 

nioteur  :  ' 

Muscles  et  nerfs  Chonaxie  normale  Sens  du  réflexe 

Nerfs  sensitifs  plantaires .  0(t44  fi  0t72  i  _  . 

Muscles  fléchisseurs  des  orteiis.  0t44  é  0»72  < 

■  Muscles  extenseurs  des  orteils.  0<r20  à  0^36 

Lorsque  le  réflexe  plantaire  se  fait  en  extension  (signe  de  Babinski), 
1  isochronisme  sensitivo-moteur  normal  est  détruit,  mais  il  apparaît  un 
isochronisme  anormal  entre  les  nerfs  sensitifs  plantaires  et  les  extenseurs 
•ies  orteils. 

Cet  isochronisme  peut  être  réalisé,  soit  parla  variation  de  la  chronaxie 
•notrice,  soit  par  la  variation  de  la  chronaxie  sensitive. 

J’ai  observé  ces  variations  dans  les  affections  suivantes  : 

Lésions  pyramidales  pures. 

(•)  Bouuguignon.  La  Chrunaxic  chez  Vhomme,  Masson  1  vol.  1923,  p.  202. 

(2)  Id.,  ibid.,  p.  197  ù  201. 

BRVUE  neurologique.  —  T.  I,  N»  Cl,  JUIN 
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Dans  ce  1®'  groupe  de  faits,  le  signe  de  Babinski  est  constant.  On  observe 
toujours,  par  suite  de  la  répercussion  des  lésions  pyramidales  sur  les 
nerfs  moteurs  et  les  muscles,  une  modification  simultanée  et  en  sens 
Inverse  de  la  chronaxie  des  fléchisseurs  des  orteils  et  de  celle  des  exten¬ 
seurs  des  orteils,  mais  la  chronaxie  sensitive  reste  normale.  La  chronaxie 
des  extenseurs  augmente  et  devient  double  de  la  nonnale,  tandis  que 
celle  des  Fléchisseurs  diminue  et  devient  la  moitié  de  la  normale  :1a  chro¬ 
naxie  sensitive  se  trouve  ainsi  devenir  égale  à  celle  des  extenseurs  et  cesse 
d’ètre  égale  à  celle  des  fléchisseurs.  On  peut  schématiser  ces  faits  dans  le 
tableau  suivant  (les  chronaxies  pathologiques  sont  soulignées)  : 

Chronaxius 

normales  Muscles  et  nerfs  Chronaxie  Sens  du  réflexe 


0»44 

0-^72 

0,20  à  0,30 


Nerfs  sensitifs  plantaires . 

Muscles  fléchisseurs  des  orteils. 
Muscles  extenseurs  des  orteils. 


0,44  à  0,72  ) 

0,20  é  0,30  Extension 

0,44  à  0,72  ; 


2°  Paralysies  infantiles. 

Dans  la  paralysie  infantile,  on  a  depuis  longtemps  signalé  la  possibilité 
d’observer  le  réflexe  plantaire  en  extension.  •  M.  Babinski  a  lui-même 
signalé  le  fait  et  distingue  dans  cette  affection  un  vrai  signe  de  Babinski, 
en  rapport  avec  une  atteinte  du  faisceau  pyramidal  et  un  faux  signe  dû  à  la 
dégénérescence  des  muscles  fléchisseurs.  S’il  y  a  une  réponse,  elle  ne 
peut  alors  être  qu’en  extension. 

.l’ai  recherché  la  chronaxie  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  dans  tous 
les  cas  de  paralysies  infantiles  présentant  le  réflexe  en  extension  que  j’ai 
eu  l’occasion  d’examiner. 

En  comparant  les  résultats  de  ces  observations  avec  les  nombreux  cas 
de  paralysie  infantile  avec  réflexe  normal  ou  abolition  du  réflexe  plantaire, 
que  j’ai  eu  à  étudier,  on  peut  préciser  davantage  les  choses. 

Lorsque  les  variations  de  chronaxies  sont  telles  qu’il  n’y  a  plus  d’iso¬ 
chronisme  entre  les  nerfs  sensitifs  plantaires  et  les  fléchisseurs  et  qu’il 
n’apparaît  pas  d’isochronisme  entre  ces  nerfs  sensitifs  et  les  extenseurSi 
le  réflexe  plantaire  est  aboli.  C’est  ce  qu’on  trouve,  par  exemple,  lorsqu’il 
y  a  une  grosse  dégénérescence  -à  la  fois  dans  les  fléchisseurs  et  dans 
les  extenseurs,  avec  augmentation  très  marquée  de  la  chronaxie  des  flé¬ 
chisseurs. 

Le  résultat  est  le  même,  lorsque  la  chronaxie  des  extenseurs  reste  nor¬ 
male.  la  chronaxie  des  fléchisseurs  étant  très  augmentée  par  la  dégéné¬ 
rescence. 

Je  n’ai  trouvé  le  réflexe  en  extension  que  dans  une  seule  condition  i 
c’est  lorsque  la  dégénérescence  étant  très  marquée  dans  les  fléchisseurs, 
la  chronaxie  des  extenseurs  a  atteint  seulement  le  double  de  sa  valeur  nor¬ 
male.  Dans  ces  cas,  on  a  le  schéma  suivant  : 
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Chronaxie  Sens  du  réflexe 

O-ii  à  0o72  \ 

10  à  100  fois  la  J 
valeur  normale  >  Extension 
dégénérescence).  \ 

0^44  à  0.72.  / 

Il  ne  suffit  donc  pas  que  les  fléchisseurs  soient  dégénérés  et  que  les 
extenseurs  ne  le  soient  pas  pour  que  le  réflexe  en  extension  apparaisse  :  il 
faut  que.  en  même  temps  que  les  fléchisseurs  dégénèrent,  les  extenseurs 
subissent  une  légère  modification  de  leur  chronaxieet  qu’elleatteigne,  sans 
le  dépasser,  le  double  de  la  normale. 

Quel  est  le  mécanisme  de  la  variation  de  la  chronaxie  des  extenseurs 
dans  ce  cas-là  ?  Il  est  impossible  d’y  répondre  en  l’absence  de  consta¬ 
tations  anatomiques. 

En  effet,  une  dégénérescence  périphérique  pure  très  légère  peut  très 
bien  produire  une  variation  de  la  chronaxie  du  simple  au  double  ;  mais 
cette  variation  est  la  variation  constante  dans  les  lésions  pyramidales  et 
l’on  connaît  la  fréquence  de  l’atteinte  du  faisceau  pyramidal  dans  la  para¬ 
lysie  infantile.  Les  deux  hypothèses  sont  possibles.  Les  faits  que  je  rap¬ 
porte  ne  permettent  pas  de  choisir  entre  les  deux. 

3“  Affections  dans  lesquelles  la  chronaxie  sensitive  a  varié, 

Dans  une  3®  catégorie  de  cas  viennent  se  ranger  deux  observations  qui, 
d’une  part,  confirment  la  nécessité  de  l’apparition  d’isochronisme  entre 
les  nerfs  sensitifs  plantaires  et  les  extenseurs  pour  obtenir  le  réflexe  en 
extension  et,  d’autre  part,  posent  un  problème  que  l’avenir  seul  pourra 
résoudre. 

La  première  de  ces  observations  concerne  un  homme  qui  présentait  une 
spondylose  rhizomélique,  avec  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  signe 
de  Babinski,  d’un  côté  seulement. 

Chez  ce  malade,  j’ai  trouvé  la  chronaxie  des  extenseurs  des  orteils  nor- 
•nale,  une  dégénérescence  moyenne  des  fléchisseurs  et  la  chronaxie  sen¬ 
sitive  des  nerfs  plantaires  diminuée  de  moitié.  Il  y  avait  donc,  ici,  rupture 
de  l’isochronisme  normal  à  la  fois  par  V augmenlalion  de  la  chronaxie  des 
fléchisseurs  et  la  diminution  de  la  chronaxie  sensitive  des  nerfs  plantaires, 
fit  apparition  d ’unisochronisme  anormal  entre  ces  nerfs  sensitifs  et  les 
fixtenseurs,  par  diminniion  de  la  chronaxie  sensitive  et  conservation  de  la 
fihronaxie  normale  des  extenseurs  : 


Chronaxies 

normales  Muscles  et  nerfs. 

0»44  [  sensitifs  plantaires . 

)  Muscles  fléchisseurs  des  orteils. 
0>72  ^ 

à  OtSe  Muscles  extenseurs  des  orteils,. 


Chronaxies 

normales  Muscles  et  nerfs  Chronaxie  Sens  du  réflexe 


0T44  )  Nerfs  sensitifs  plantaires.  0^24 

à  \  Muscles  fléchisseurs .  5»  (contraction 

0.72  lente). 

0''20  à  0.3G  Muscles  extenseurs .  0.32 


Extension 
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Il  y  avait  donc  sûrement  dans  ce  cas  une  lésion  radiculaire  motrice  tra¬ 
duite  par  la  dégénérescence  des  fléchisseurs  ;  mais  quel  était  le  méca¬ 
nisme  de  la  variation  sensitive  qui  a  permis  l’apparition  des  réflexes  en 
extension  ?  Deux  hypothèses  sont  possibles.  Ou  bien  il  s’agissait  d’une 
irritation  des  racines  sensitives,  au  même  niveau  que  des  racines  motrices 
par  la  lésion  vertébrale,  ou  bien  il  y  avait  concomitance  d’une  réaction 
pyramidale.  .Je  ne  puis  le  dire,  n’ayant  pas  d’examen  anatomique  :  mais, 
s’il  y  avait  une  lésion  pyramidale,  ce  cas  poserait  le  problème  d’une  réac¬ 
tion  du  faisceau  pyramidal  sur  le  neurone  sensitif  périphérique,  réaction 
que  je  n’ai  encore  jamais  vue. 

Ce  problème  se  pose  encore  dans  la  2®  observation.  Dans  ce  deuxième 
cas,  il  s’agit  du  malade  atteint  d’hémiplégie  spinale  bilatérale  présenté  par 
MM.  G.  Guillain,  A. Thévenard  et  J.  Decourt  dans  la  séance  du  7  avril  1927 
delà  Société  deNeurologie  (1).  Chez  ce  malade,  qui  présentait  une  hémi¬ 
plégie  spinale  progressive  très  nette  à  droite,  on  trouvait  l’extension  de 
l’orteil  des  deux  côtés. 

Or,  l’examen  des  chronaxies  a  montré  que  si  le  côté  droit  se  compor¬ 
tait  comme  se  comportent  les  lésions  pyramidales  d’une  manière  générale, 
le  côté  gauche  se  comportait  différemment.  En  effet,  avec  une  chronaxie 
normale  dans  les  fléchisseurs  et  dans  les  extenseurs,  on  trouvait  une  chro¬ 
naxie  diminuée  dans  les  nerfs  sensitifs  plantaires. 


Chronaxies 

normales 


Nerfs  et  muscles 


Côté  droit 

Sens  du 
Chronaxie  réflexe 


Côté  gauche 

Sens  du 
Chronaxie  réflexe 


0»44 

^  ^  Nerfs  sensitifs  plantaires.  OtCO 

j  Fléchisseurs  des  orteils. .  0,24 

0,20  à  0,30  Extenseurs  des  orteils. .  0,56 


'j  0,32  ] 

>  Extension  0,00  '  Exiltnsion 

)  0,28  ) 


Ces  deux  dernières  observations  posent  donc  un  double  problème  : 
1“  Est-il  possible  d’observer  l’extension  de  l’orteil  sans  lésion  pyramidale, 
par  lésion  pure  des  neurones  sensitifs  ?  2®  Est-il  possible  d'observer  des 
variations  de  la  chronaxie  des  neurones  sensitifs  par  la  répercussion  des 
lésions  pyramidales  ?  Le  2®  malade  est  un  argument  sérieux  en  faveur  de 
cette  2®  hypothèse,  qui  pourrait  expliquer  la  variation  semblable  observée 
chez  le  malade  atteint  de  spondylose  rhizomélique. 

De  ces  observations,  on  peut  donc  tirer  les  conclusions  suivantes  : 


(1)  G.  GriLLAiN,  A.  Tiiévenaud  et  .1.  Decourt.  Un  cas  de  paralysie  spéciale  asc-en- 
dahte.  Chronique  à  prédominance  unilatérale.  Revue  neurologique,  mai  1927. 

IsjoTA.  —  l.orsipie  j’ai  écrit  ce  travail,  je  n’avais  pas  encore  vu  le  texte  de  MM.  Guil¬ 
lain,  Thévenard  et  Decourt.  Dans  ce  texte,  les  auteurs  rapportent  mon  examen  élec¬ 
trique,  mais,  pour  le  côté  gauche,  ils  ne  donnent  que  les  valeurs  des  chronaxies  motrices 
et  passent  sous  silence  la  valeur  de  la  ctironaxie  sensitive  queje  leuravais  communiquée. 
En  faisant  cette  suppression,  on  donne  à  penser  que  le  signe  de  Babinski  peut 
exister  sous  isochroniipie  sensitivo-moteur  des  extenseurs  et  des  nerfs  sensitifsplantaires, 
ce  que  je  n’ai  pas  encore  rencontré.  Si  l’explication  de  la  variation  est  actuellement 
dilllcile,  la  loi  de  l’isochronisme  est  respectée. 


SÉANCE  DU  31  MAI  1927 


1“  Il  est  nécessaire  qu’il  y  ait  isochronisme  (égalité  de  la  chronaxie) 
entre  les  nerfs  sensitifs  plantaires  et  les  extenseurs  pour  que  le  signe  de 
Babinski  apparaisse. 

2°  Les  mécanismes  périphériques  par  lesquels  se  réalise  cet  isochro¬ 
nisme  sont  variés  et  peuvent  se  classer  en  3  catégories  : 

a)  La  chronaxie  des  extenseurs  augmente  et  la  chronaxie  des  fléchisseurs 
diminue,  la  chronaxie  sensitive  restant  normale.  C’est  le  cas  ordinaire  des 
lésions  pyramidales  ;  c’est  ce  qu’on  trouve  dans  l’hémiplégie  vulgaire, 
dans  les  paraplégies  spasmodiques,  dans  la  sclérose  en  plaques,  etc. . . 

b)  La  chronaxie  des  extenseurs  augmente  légèrement,  et  la  chronaxie 
des  fléchisseurs  augmente  considérablement  avec  dégénérescence  caracté¬ 
risée,  la  chronaxie  sensitive  restant  normale. 

C’est  le  cas  des  paralysies  infantiles  avec  réflexe  en  extension. 

c)  La  chronaxie  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  reste  normale,  la 
<^hronaxie  sensitive  diminuant  jusqu’à  la  moitié  de  sa  valeur  normale. 

C’est  le  cas  des  deux  derniers  malades  dont  je  viens  de  parler, 

3“  Les  variations  de  la  1'®  catégorie  ne  se  rencontrent  que  dans  les  lésions 
Pyramidales. 

Les  variations  de  la  2®  se  rencontrent  dans  les  |associations  de  lésions 
Pyramidales  avec  des  lésions  motrices  périphériques. 

Elles  posent  le  problème  de  la  possibilité  d’extension  de  l’orteil  (faux 
signe  de  Babinski)  par  lésion  motrice  pure. 

Les  variations  de  la  3®  catégorie  posent  un  problème  que  l’anatomie 
pathologique  seule  pourra  résoudre. 

4°  Le  réflexe  plantaire,  soit  normal,  soit  inversé,  a  donc  toujours,  parmi 
Ses  conditions,  l’isochronisme  sensitivo-moteur  des  nerfs  sensitifs  excités 

des  muscles  qui  réagissent. 
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élie  .lacqiiemnrt  (colleelion  di 


Masson  et  C'®,  Editeurs. 


CENTENAIRE  DE  VULPIAN 


L’année  1926  a  rappelé  une  date  mémorable  dans  l’hisloire  de  la 
médecine  :  le  cenlième  anniversaire  de  la  naissance  de  Vulpian. 

Les  Biologisles  el  les  Neurologisles,  désireux  de  célébrer  celle  dale,  onl 
décidé  de  faire  coïncider  les  cérémonies  commémoralives  de  ce  Cenlenaire  avec 
leurs  réunions  annuelles  de  1927  :  Réunion  plénière  de  la  Société  de  Biologie 
el  de  ses  Filiales  el  Vlll^  Réunion  neurologique  inlernalionale,  qui  se  sont 
tenues  à  Paris,  du  27  mai  au  2  juin  1927. 


La  célébration  du  Centenaire  de  Vulpian  avait  obtenu  le  patronage  de 
M.  LE  Président  de  la  République. 


Présidents  d’honneur. 


MM. 

Briand,  Ministre  des  Affaires  étrangères. 

Albert  Sarraut,  Ministre  de  l’Intérieur. 

Painlevé,  Ministre  de  la  Guerre. 

Herriot,  Ministre  de  l’Instruetion  publique  et  des  Beaux  Arts. 

A.  Fallières,  Ministre  du  Travail,  de  l’Hygiène  et  de  la  Prévoyance 
sociale. 

Godin,  Président  du  Conseil  municipal  de  Paris. 

Bherbécourt,  Président  du  Conseil  général. 

Le  Préfet  de  la  Seine. 

Le  Préfet  de  Police. 

Cavalier,  Directeur  de  l’Enseignement  supérieur  au  Ministère  de  l’Ins¬ 
truction  [uihliquc  et  des  Beaux-Arts. 

Népoty,  Directeur  de  l’Hygiène  et  de  l’Assistance  publique  au  Ministère 
du  Travail  et  de  l’Hygiène. 

Charléty,  Recteur  de  l’Université  de  Paris. 


CENriiî^MRE  DE  VüLPIAN 


Coniilé  d’honneiir. 


MM. 

Achakd,  Professeur  à  la  Faculté  de 
Médecine,  Secrétaire  général  de  l’Aca¬ 
démie  de  Médecine. 

D’Arsonval,  Professeur  au  Collège  de 
France,  Membre  de  l’Académie  des 
Sciences  et  de  l’Académie  de  Méde- 

Audiberï,  Directeur  du  Service  de 
Santé  au  Ministère  des  Colonies. 

Aucoc,  Syndic  du  Conseil  municipal  de 
Paris. 

Babinski,  Médecin  honoraire  des  Hôpi¬ 
taux,  Membre  de  l’Académii  de 
Médecine. 

Balthazard,  Professeur  à  la  Faculté  de 
Médecine,  Membre  do  l’Académie  de 
Médecine. 

Bar,  Professeur  honoraire  à  la  Faculté 
de  Médecine,  Membre  de  l’Académie 
de  Médecine. 

Bi.net,  Agrégé  de  la  Faculté  de  Médecine 
de  Palis. 

Brunon,  Directeur  honoraire  de  l’Fcole 
de  Médecine  de  Rouen. 

Cai.mkls,  Conseiller  municipal  de  Paris. 

Cai.mette,  Sous-Directeur  de  l’Institut 
Pasteur,  Membre  de  l’Académie  de 
Médecine. 

Charcot  (Jean),  Ancien  Interne  des 
Hôpitaux. 

Charpentier  (Albert),  Trésorier  de  la 
Société  de  Neurologie. 

CoFFiN,  Ancien  Interne  dos  Hôpitaux. 

CouRCou.x,  Médecin  des  Hôpitaux. 

Crouzon,  Médecin  do  la  Salpêtrière, 
Secrétaire  général  de  la  Société  de 
Neurologie. 

Mme  De.terine,  Membre  de  la  Société 
de  Biologie  et  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie. 

Devible,  Président  de  la  4®  Commission 
du  Conseil  municipal  de  Paris. 

Dopter,  Directeur  du  Val-de-Grftce, 
Membre  de  l’Académie  de  Médecine. 

Fournial,  Médecin  Inspecteur  Général, 
Directeur  du  Service  de  Santé  du 
Gouvernement  militaire  de  Paris. 


MM. 

Gastinb.l,  Directeur  du  Service  de 
Santé  au  Ministère  de  la  Marine. 

Garnier,  Agrégé  de  la  Faculté  de  Méde¬ 
cine  de  Paris. 

Girarij,  Médecin  Général,  Inspecteur 
du  Service  de  Santé  de  la  Marine. 

Gley,  Professeur  au  Collège  de  Frence, 
Président  de  l’Académie  de  Médecine. 

Guillain,  Professeur  à  la  B’aculté  de 
Médecine,  Membre  de  l’Académie  de 
Médecine. 

Hanriot,  Trésorier  de  l’Académie  de 
Médecine. 

Hayem,  Professeur  honoraire  à  la  Fa¬ 
culté  de  Médecine,  Membre  de  l’Aca 
démie  de  Médecine. 

Hbnneguy,  Professeur  au  Collège  de 
France,  Membre  de  l’Académie  des 
Sciences  et  de  l’Académie  de  Médecine, 
Président  delà  Société  de  Biologie. 

Hudelo,  Médecin  des  Hôpitaux. 

JoLLY  (J.),  Secrétaire  général  de  la 
Société  de  Biologie. 

Lacroix,  Secrétaire  général  de  l’Aca¬ 
démie  des  Sciences. 

Legry,  Agrégé,  Médecin  des  Hôpitaux, 
Membre  de  l’Académie  de  Médecine. 

Lesage,  Médecin  des  Hôpitaux. 

Letulle,  Professeur  honoraire  à  la  Fa¬ 
culté  de  Médecine,  Membre  de  l’Aca¬ 
démie  de  Médecine. 

Mangin,  Directeur  du  Muséum  d’His- 
toire  naturelle.  Membre  de  l’Académie 
des  Sciences. 

Marie  (Pierre)),  Professeur  honoraire 
à  la  Faculté  de  Médecine,  Membre 
de  l’Académie  de  Médecine. 

Martin,  Sous-Directeur  de  l’Institut 
Pasteur,  Membre  de  l’Académie  de 
Médecine. 

Masson  (Pierre),  Editeur. 

Mourier,  Directeur  général  de  l’Assis¬ 
tance  publiipie  à  Paris. 

Pettit,  Membre  de  l’Académie  de  Méde¬ 
cine. 

Picard  (Emile),  Secrétaire  perpétuel 
de  l’.^cadémie  des  Sciences. 
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MM. 

PouoHBT,  Professeur  honoraire  à  '  la 
Faculté  de  Médecine,  Membre  de 
l’Académie  de  Médecine. 

Hatheby,  Professeur  à  la  Faculté  de  Mé¬ 
decine,  Médecin  des  Hôpitaux. 

Rendu  (Ambroise),  Président  de  la 
5®  Commission  du  Conseil  municipal 
de  Paris. 

Rébeillard,  Président  de  la  3®  Com- 
niission  du  Conseil  général. 

Richet  (Charles),  Professeur  honoraire 
à  la  Faculté  de  Médecine,  Membre 
de  l’Académie  des  Sciences  et  de  l’Aca¬ 
démie  de  Médecine. 

Richet  fils.  Agrégé,  Médecin  des  Hôpi¬ 
taux. 

Rist,  Médecin  des  Hôpitaux,  Secrétaire 
général  de  la  Société  Médicale  des 
Hôjiitaiix. 

Roger,  Doyen  de  la  Faculté  de  Méde¬ 
cine,  Membre  de  l’Académie  de  Méde¬ 
cine. 

Roussy,  Professeur  à  la  Faculté  de 
Médecine,  Président  de  la  Société  de 
Neurologie. 

Rouvillois,  Médecin-Chef  Val-de-Grâce. 

Roux,  Directeur  de  l’Institut  Pasteur, 


MM. 

Membre  de  l’Académie  des  Sciences  et 
de  l’Académie  de  Médecine. 

Savornin,  Directeur  du  Service  de  San¬ 
té  au  Ministère  de  la  Guerre. 

Semelaignb,  Président  du  Comité  d’or¬ 
ganisation  du  Centenaire  de  Pinel. 

Souques,  Médecin  honoraire  des  Hôpi¬ 
taux,  Secrétaire  de  l’Académie  de 
Médecine. 

Tbissier,  Professeur  à  la  Faculté  de 
Médecine,  Membre  de  l’Académie  de 
Médecine. 

Tissot,  Professeur  au  Muséum  d’His- 
toire  naturelle. 

Vallbry-Radot,  Homme  de  Lettres. 

’Vallery-Radot  (P.),  Médecin  des  Hôpi¬ 
taux. 

Vincent,  Professeur  au  Collège  de 
France,  Membre  de  l’Académie  des 
Sciences  et  de  l’Académie  de  Méde- 

Walthbr,  Agrégé,  Chirurgien  honoraire 
des  Hôpir.aux,  Membre  de  l’Académie 
de  Médecine. 

WiDAL,  Professeur  à  la  Faculté  de  Méde¬ 
cine,  Membre  de  l’Académie  des 
Sciences  et  de  l’Académie  de  Méde- 


M.  le  Président  de  l’Association  des  anciens  Internes  et  Internes  des  Hôpitaux  de 
Raris. 

M.  le  Président  de  l’Association  des  anciens  Externes  et  Externes  des  Hôpitaux 
Paris. 

M.  le  Président  de  l’Association  générale  des  Etudiants. 

M.  le  Président  de  l’Association  corporative  des  Etudiants  en  médecine. 


.  Comilé  d’organisation. 

^'^ésident  :  M.  Hennguy,  Professeur  au  Collège  de  France,  Membre  de  l’Institut  et 
de  l’Académie  de  Médecine,  Président  de  la  Société  de  Biologie  de  Paris. 

Vice-Présidents  : 


MM. 

aBiNSKi,  Médecin  honoraire  des  Hôpi¬ 
taux,  Membre  de  l’Académie  de  Méde- 
cine.  Membre  dr  la  Société  de  Neuro- 
^ogie. 

Dejerine,  Membre  de  la  Société  de 


MM- 

Biologie  et  delà  Société  de  Neurologie. 
M.  le  Médecin  Inspecteur  général 
Fournial,  Directeur  du  Service  de 
Santé  du  Gouvernement  militaire  de 
Paris. 
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MM. 

GiiEY,  Profea.seiir  eu  Collège  de  France, 
Président  de  l’Académie  de  Médecine. 

Letulle,  Professeur  honoraire  de  la 
Faculté,  Membre  de  l’Académie  de 
Médecine. 

Mangin,  Directeur  du  Muséum  d’His- 
toire  naturelle.  Membre  de  l’Institut. 

Mourieb,  Directeur  général  de  l’Adminis¬ 
tration  de  l’Assistance  publiqueà  Paris. 


MM. 

Roger,  Doyen  de  la  Faculté  de  Méde¬ 
cins  de  Paris,  Membre  de  l’Académie 
de  Médecine. 

Roux,  Directeur  de  l’Institut  PasteoTi 
Memlire  de  l’Académie  des  Sciences 
de  l’Académie  de  Médecine. 

Savoknin,  Directeur  du  Service  de 
Santé  au  Ministère  de  la  Guerre 


Secrétaire  qénéral  :  M.  Crüuzon,  Médecin  de  la  Salpétrière,  Secrétaire  général  de 
la  Société  de  Neurologie. 

Tré/torier  :  M.  Albert  Charpentier,  'Irésorier  de  le  Société  de  Neurologie. 


Les  cérémonies  corninémorative.s  du  ('.(■ntenaire  de  la  naissance  de  Vul' 
pian  ont  coïncidé,  non 'seulement  avec  les  HéuniousBiologique  et  JNeurO' 
logique  anmndles,  mais  encore  avec  la  célébration  du  Centenaire  de  la 
mort  de  l'inel,  organisé  par  la  Société  Médicui-I^sycliologique. 

Le  ])rogramme  commun  était  fixé  ainsi  qu’il  suit.: 

Vendredi  27  el  samedi  28  mai,  matin  et  ajirès-midi  :  Réunion  plénièr® 
de  la  Soeiélé  de  Bioloqie  el  de  ses  Filiales. 

Samedi  28  mai,  21  heures  :  au  Grand  Ajiiphithéâtre  de  la  Faculté  de 
Médecine,  comnnunoratioii  du  Cenlenaire  de  la  naissance  de  Vulpia^' 
sous  la  présidence  de  M.  Albert  Sarraut,  Ministre  de  l’Intérieur. 

Lundi  80  mai,  10  h.  80  :  Visite  des  anciens  services  de  Pinel  et  de  Vul' 
pian  h  riJospic(!  de  lu  Salpêtrière. 

16  heures  :  Réunion  annuelle  de  la  Soeiélé  Médicn-Psijrhologiqne. 

21  heures  :  au  Grand  Amphithéâtre  de  la  Sorbonne,  commémoration 
du  Cenlenaire  de  la  tnorl  de  Pinel. 

.Mardi  81  mai  0  heures,  12,  rue  de  Seine  :  séance  normale  de  la  Soci^l^ 
de  Neandogie  de  Paris. 

18  heures  :  Si'ance  sohmnelle  à  V .\cadémic  de  Médecine,  en  l’honneur  de 
Pinel  et  de  Valpian,  sous  la  pésidence  de  M.  llerriot,  Ministre  de  l’InS* 
1  ruction  publicpie. 

20  lieures  ;  au  Palais  d’Orsag,  bangiiel  (dîert  jiar  les  groupements  biO' 
logique,  neurologique  et  psychial  ricpie  en  l’honneur  de  Pinel  et  de  Vu^' 
pian. 

Mercredi  1  e*'  min,  0  heuri^s  el  1 1  heures  :  à  la  Salpêlrière  (  Amphildiéâtre 
de  l’Fcoh'  des  Infirniièws),  VIllA  Péiinion  Neurologirfue  inlernalionuP- 
Rajiporl  de  .MM.  Liiioiimittk  el  Touiinay  sur  le  Sommeil  normal  el  poli^U' 
logigae.  Discussion  du  rapporl. 

16  h.  1.8;  Rc(tepl  ion  des  membres  participaid.s  des  C-enl.enaire.s  de  Pl'^^ 
et  de.  Vulpian,  par  la  Municipalité  de  Paris,  à  VIlfAel  de  Ville. 
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Jeudi  2  juin,  9  heures  el  15  heures  :  à  la  Salpêlrière  (Amphithéâtre 
l’Eeole  des  Infirmières)  :  Ville  l^énninn  Neurolopiqne  iniernalionale  : 
Rapports  de  MM.  de  Klejn  (d’Utrecht)  et  Hautant  (de  Paris)  sur  les 
Moyens  d’exploration  clinique  de  l’appareil  veslibulaire.  Discussion  des 
.^'apports. 


Délégués  officiels, 

France. 

M.  le  médecin  Inspecteur  Dop.ter,  Directeur  de  l’Ecole  d’Applicai  ion 
Service  de  santé  militaire,  représentant  le  Service  de  Santé  militaire 

Belgique. 

Le  pr  Auguste  Ley  (Faculté  de  Médecine  de  l’Université  de  Bruxelles), 
les  pr»  ZuNZ,  d’Hollander  (Académie  Royale  de  Médecine  do 
^el^que),  le  Pr  Auguste  Ley,  le  D^  Van  Bogaert  (Société  belge  de 
Neurologie). 

Colombie. 

Mm.  le  Dr  Joseph-Albert  Camacho,  le  Dr  Bernard  Samper  (Faculté 
Médecine  de  Bogota). 

Cuba. 

M.  de  la  Galle  (délégué  du  Gouvernement). 

Danemark. 

M.  le  pr  Viggo  Christiansen  (Société  Danoise  de  Médecinel. 

Espagne. 

M.  le  Dr  Belarmino  Rodriguez  Arias  (Faculté  de  Médecine  de 
Barcelone). 

Eqyple. 

Mm.  le  Dr  Hassan-Diwany, directeur  do  la  Mi.ssion  scolaire  égyptienne; 
*eDrABDUL-MALAK-LouKA  (Association  Médicale  delà  ville  de  Tantah); 

Lr  Ibrahim-Scharry  (Association  Médicale  de  la  ville  de  Tantah)  ; 
le  Dr  Mohamed-Mahefouz  (.Association  Médicale  d’Alexandrie). 

Esihonie. 

Mm.  le  prj'ussEPP  (Société  de  neurologie  Esthonienne),  le  Dr  Reuter. 
(Société  de  Neurologie  Esthonienne),  le  Dr  Hion  (Société  de  Neurologie 
^Mhoniennel,  le  Pr  Pussepp  (Faculté  de  médecine  de  l’Université  de 
l'artu),  le  Dr  Pussepp'  (Institut  français  de  Tartu). 
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Grande-Bretagne. 

M.  le  D""  C.  Hubert-Bond,  Commissaire  médical  à  l’Oirice  de  contrôle) 
Délégué  de  cet  oirice  de  contrôle  ;  Délégué  par  le  Collège  Royal  de  Méde‘ 
cine  et  par  la  British  medical  Association. 

M.  le  Dr  Hamilton-Marr,  Commissaire  médical  des  services  de  con* 
trôle  pour  l’Ecosse  ;  Président  de  la  Royal  Medico-psychological  AssO' 
dation. 

M.  le  Dr  Ross. 

M.  le  Dr  Robertson. 


Guatemala. 

M.  le  Dr  Figuera,  délégué  du  Gouvernement  de  Guatemala. 
Hollande. 

MM.  le  Pr  WiERSMA  (Université  de  Groningue),  le  Pr  Buytendici^ 
(Université  de  Groningue),  Dejong  (Clinique  Neurologique  de  l’Univer¬ 
sité  d’Amsterdam). 


Italie. 

I 

MM.  le  sénateur  Fano  (Académie  Royale  des  Lincei),  le  Pr  Perrocito 
(Universités  de  Pavie  et  deSassari),  le  Pr  .^chard  (Faculté  de  Médecine 
de  Milan),  le  Pr  Ch.  Richet  (Académie  des  Sciences  de  l’Institut  d® 
Bologne),  le  Pr  Emile  Roux  (Académie  des  Sciences  de  l’Institut  de 
Bologne),  le  Pr  Camille  Negro  (Royale  Académie  de  Médecine  de  Tu¬ 
rin),  le  Pr  POLIMANTI  (Université  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Pérouse)) 
le  pr  Gley  (Université  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Pérouse),  I® 
Dr  Franchini  (Directeur  de  l’hôpital  psychiatrique  de  Plaisance)) 
Catola  (Académie  de  médecine  de  Florence),  Boschi  (Ferrare),  SaliM- 
BENi  (Faculté  de  médecine  de  Padoue). 

Luxembourg. 

M.  le  Dr  Moutrier,  délégué  du  Gouvernement  du  Grand-Duché. 

Mexique. 

MM.  le  Dr  Rafael  Cabrera,  ministre  du  Mexique  en  Belgique;  dé¬ 
légué  du  gouvernement  mexicain  ;  délégué  de  l’Académie  mexicaine  de 
médecine,  Pons  Chazaro  (Académie  nationale  de  médecine  du  Mexique)' 

Monaco. 

M.  le  Dr  Vivant  (Société  Médicale  de  Monaco). 

Norvège. 

M.  Vogt  (délégué  du  Gouvernement). 
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Palestine. 

Mm.  le  Pr  Claude  (Académie  de  Médecine  de  Jérusalem),  le  Dr  Segal 
(Association  des  Médecins  juifs). 

Pologne. 

M.  le  Dr  Jarkowski,  délégué  du  Gouvernement. 

Portugal . 

Mm.  le  Pr  Egasmoniz  (Faculté  de  Médecine  de  Lisbonne  ;  Société  des 
^'^lences  médicales  de  Lisbonne),  le  Pr  Gley  (Faculté  de  médecine  de 
Porto). 


Roumanie. 

M.  Nicolesco,  délégué  du  Gouvernement. 

Russie. 

Mm.  Lazareff,  délégué  par  le  Commissariat  du  Peuple  de  la  santé 
l’Oblique,  le  DrRABiNOviTCH  (délégué  par  le  Commissariat  du  Peuple  de 
®  santé  publique,  le  Dr  Simson  (délégué  par  le  Commissariat  du  Peuple 
jl®  la  santé  publique),  le  Pr  Choroschko  (Institutions  scientifiques  de 
'U.  R.  S.  S.) 

Suisse. 

,MM.  le  Dr  Bing  (Société  suisse  de  Neurologie),  le  Dr  Ch.  Dubois  (So- 
suisse  de  Neurologie). 


Uruguay. 

M.  le  pr  Navaro  (Facilité  de  Médecine  de  Montevidéo). 

Vênéziiela. 

^M.  PiNOPOU,  CoNDÉ  Jahn  (Académie  de  médecine  de  Caracas). 


Adhérents. 

France. 

Mm.  Abadie,  Arnaud,  BakIc,  Bariéty,  Béraut,  Brissot,  M™*  le 
j'  Berthe  Chauchard,  Chauchard,  A.  Collin,  Courjon,  Darier 
Dechaume,  Demay,  Desruelles,  le  Directeur  de  l’Ecole 
■^iversitaire  d’Aix-Marseille,  Dumas,  Dufour,  Dupain  Etienne 
'^oorges),  Fill\ssier,  Maurice  de  Fleury,  Froment,  Gau- 
^.“cheau,  Gueret,  Halberstadt,  Hennequin,  Hejda  (Fred^e- 
Hoffmann-La-Roche,  Marthe  Henry,  Lambert,  Lagriffe, 
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Lannois,  J.APLANIÎ,  Laijiîks  (Gaston),  Lépine  (J(!an),  M“e  ](.  j)r  Ga- 
bri(!ll(!  Lévy,  Lévy-Valensi,  Meuklhn,  Minkowski  (Eugène),  MibaL- 
LIÉ,  Molin  de  Teyssieu,  Maria;!  Nathan,  Pichon  (Edouard),  PiÉRON,. 
Eeuoul-Lachaux,  Himuauü,  Stüdel, Médecin  Inspecteur  général  VaiL" 
laud,  Ygouk. 


Argenline. 

M.  Amilcar  Martelli. 


Aulriche. 

MM.  Economo  (Vienne),  Schuller  (Vienne). 

Iklgigiie. 

Prof.  Béco  (Bruxidles),  Van  Bogaert  (Anvers),  BollangEB 
(Bruxelles),  P''  Gorneille  Heymans  (Gand),  D*’  De  CrabNë 
(Bruxelles),  Dr  Eranz  Van  Dessel  (Dulîel),  DIvry  (Bruxelles),  Pr  D®' 
WAELE  (Gand),  Pr  Duesuerg  (Liège),  Dr  Helsmoortel  Junior  (Anvers)i 
Pr  IVHollanuer  (Louvain),  Pr  1.  Firket  (Liège),  Dr  F.  GowaeRT® 
(Bruxelles),  Pr  Iue  (Louvain),  pr  Gh.  Julin  (Liège),  E.-E.  Dr  Lauwetb» 
(Gourtrai),  iF  Ley  (Auguste)  (Bruxelles),  Ley  (Rodolphe),  (Bruxelles) 
pr  De  Moor  (Bruxelles),  Pr  Nolf  (Bruxelles),  Pr  Noyons  (Louvaîn]i 
pr  Roskam  (Liège),  M®e  Tyseraert-Beeckman,  Pr  De  WiniwartEP 
(Liège),  pr  ZuNZ  (Bruxelles),  L’Hoest  (Liège). 

Brésil. 

MM.  pr  Miguel  (^outo  (Rio  de  Janeiro),  Dr  Plinio  Olinto  (Rio<l® 
Janeiro),  Dr  Miquel  üzorio  de  Almeida. 

Espagne. 

MM.  iJrW.  Lorez  Alro  Alameua  ue  Urquuo  (Barcelone),  Dr  R®' 
DRIGUEZ  Arias,  pr  Ih  y  Sunés. 

Eslhonie. 

MM.  Dr  V.  IllON,  pr  PUSSEI-P,  IJr  J.  ReVER. 

Kggpie. 

M.  Auuullah  Louca. 


Elals-Unis. 

MM.  Glu  FORD  W.  Beers,  Dr  Karl  G.  Zowick. 

Colombie. 

MM.  Dr  Gamaciio,  iJr  Samrer. 
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Danemark. 

Mm.  Pr  Vicco  C.HRiSTiANSKN  (Coponhaguc),  ScHROEDER  (Co¬ 
penhague),  P''  WiMMER  (Copenhague). 

Hollande. 

Mm.  Dr  L.  Bouman  (Utrechl.),  Pr  Buytendi.ik  (Groningue), 

L.  CoENEN  (Haarleni),  Dr  Grunraum  (Amsterdam),  Pr  Imdrassik 
(Groningue),  Dr  De  .Jong  (Amsterdam),  Dr  Rademaker  (Utreeht), 

E.-D.  Wiersma  (Groningue). 

H  allé. 

Mm.  Dr  Guiscppe  Amione  (Turin),  Pr  Boschi  Gactano  (Ferrare), 

Guinio  Catola  (Florence),  Dr  Nestore  Chiersic.h,  Pr  E.mérico  Luna 
(Palerme),  Dr  Franchini  (Plaisance),  Dr  pr  Franseco  De  Greci 
(^guila),  pr  Mingazzini  (Rome),  Dr  Giorgo  Madonesi,  Pr  Camillb  Negro 
(Turin),  Dr  Fedele  Negro  (Turin),  Dr  Perrier  Stefano  (Turin),  Pr 
^alvado  Polimanti  (Pérouse),  Pr  Roasenda  G.  (Turin),  Pr  Dr  Salmon 
Alberto  (Florence),  Dr  Salmon  Alberto  (Florence). 

Luxembourg. 

M.  Dr  Moutrier. 

Mexique. 

M.  Dr  Rafael  Cadrera  (Bruxelles). 

Monaco  {Principaulé). 

M.  Dr  Vivant  (Monaco). 

Palesline. 

M.  Dr  J.  Ségal. 

Pologne. 

M.  N.  JUSKMANN  (Lopz). 


Houmanie. 

Mm.  Dr  IvREiNüLER  (Arthur),  Dr  Nicolesco  (Bucarest),  Dr  Pop- 
(Bucarest),  Dr  Russo  (Bucarest). 

Uussie. 

Mm.  pr  w.  Choroschko  (Moscou),  Lazareff,  Radinovitch,  Simson. 
Suisse. 

Mm.  pr  Artiius  (Lausanne),  Dr  Bersot  (Neuchâtel),  Pr  iJr  Bing 
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(Bâle),  Dr  H.  Brunschweiler  (Lausanne),  Dr  Ed.  Claparède  (Genève), 
Berne,  Dr  Kummer  Ernest  (Genève),  Dr  Ladame  (Cliarles)  (Asile  de 
Bel-Air),  pr  Prévost  (Genève). 

Turquie. 

M.  le  Dr  Conos  (Constantinople). 

Algérie. 

M.  le  pr  Tournade  (Faculté  de  médecine,  Alger). 

Angleterre. 

MM.  le  pr  Barcroft  (Cambridge),  Dr  C.  Hubert  Bond  (Londres),  Pr  H- 
MunroFox  (Birmingham)  Pr  R.  Hill  (Cambridge),  PrSTARLiNG (Londres) 

Portugal. 

MM.  lePr  Athias  (Lisbonne),  Dr  Fontes  (Lisbonne),  Pr  Antonio  Gaë- 
tano  de  Abrun  T^reire  Egas  Moniz  (Lisbonne),  Dr  De  Oliveira-FiaS 
(Lisbonne). 

Adresses.  Excuses. 

Le  Comité  a  reçu  des  télégrammes  de  félicitations,  des  adresses  et  des 
excuses  de  : 

M.  le  Directeur  général  de  la  Santé  publique  d’Albanie,  du  Directeur 
des  Affaires  étrangères  du  Royaume  du  Hedjaz  de  la  Société  Bré¬ 
silienne  de  Neurologie  (Pr  Juliano  Moreira),  de  la  Société  de  Neurologi® 
de  Copenhague  (Kmid  Krabbe),  de  la  Société  des  médecins  finlandais, 
du  Sénat  de  l’Université  d’Amsterdam,  de  la  Faculté  de  médecine  de 
Catane  (Pelletti),  de  l’Académie  de  médecine  de  Jérusalem  (Kalbian), 
du  Corps  clinique  du  Manicomio  Bombarda  de  Lisbonne  (Pr  Sobral  Cid), 
de  la  Clinique  des  maladies  mentales  de  la  seconde  Université  de  Moscou 
(Pr  Guilarowski)  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  de  l’Académi® 
médicalemilitaire  deLeningrad(Pr Astvasttovroff),  de  l’Institut  d’Etat 
pour  le' perfectionnement  du  Savoir  médical  de  Léningrad,  de  la  Société 
fle.s  neurologistes  et  aliénistes  du  Caucase  du  Nord  et  des  cliniques  de 
l’Université  de  Rostow  sur  le  Don  (P^  Yuchtyschenko  Endine),  de 
la  Clinique  neuropathologique  de  Irkoustk  (Pi^  Toporkoff,  SteinberOi 
Efrinoff,  Chodos,  Schostacowitch,  Meier,  Samochina),  de  l’Institut 
psychoneurologique  d’Etat  Ukrainien  de  Charkow  (P^  Heymanovitch), 
de  la  Sociéténeuropathologiqueetpsychiatrique  au  nom  deDarkschevitsch 
du  Saratovv,  de  la  Société  pour  l’assistance  des  malades  atteints  de  mala¬ 
dies  nerveuses  de  Prague  (P""  Haskovec),  et  de  MM.  Percival  BailëV 
(Boston),  Bing  (Bâle),  Divry  (Liège),  Ch.  Dubois  (Berne),  FalkowSKI 
(Vilna),  Flatau  (Varsovie),  Smith  Ely  Jelliffe  (New-York),  Milë^ 
(Philadelphie),  Minkowski  (Zurich),  Minor  (Moscou),  Egas  MoNiZ 
(Lisbonne),  .Monrad  Krohn  (Oslo),  Nivierre  (Vichy),  PolimanTI 
(Pérouse),  Revello (Gênes),  Rouvillois  (Rennes),  Vlevianos  (Athènes), 
WiMMER  (Copenhague). 


CÉRÉMONIE 

ORGANISÉE  AU  GRAND  AMPHITHÉÂTRE 

DE  LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE  DE  PARIS 


Le  samedi  28  mai  1927,  à  21  heures, 

Sous  LA  Présidence  de  M.  André  Fallières, 
Ministre  du  Travail,  do  l’Hygiène  et  de  l’Assistance  publique. 


Discours  de  M..  le  Professeur  ROGER, 

Doyen  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Monsieur  le  Ministre, 

Mesdames,  Messieurs, 

L’évolution  générale  de  la  médecine  peut  être  divisée,  un  peu  arbi¬ 
trairement,  en  trois  grandes  périodes  :  la  période  empirique,  qui  débute 
avec  Hippocrate,  période  d’observation  qui  se  retrouve  à  l’origine  de 
toutes  les  connaissances  humaines  ;  l’empirisme  n’est  pas,  comme  on  le 
dit  trop  souvent,  la  négation  de  la  science  ;  il  en  marque  le  début. 

Vint  ensuite  la  période  anatomique,  qui  commença  au  xviiie  siècle  et 
domina  la  médecine  pendant  toub’^lc  cours  du  xix®,  continuant  k  exercer 
encore  une  influence  considérable. 

La  troisième  période,  période  physiologique,  eut  pour  précurseurs 
Galien,  jmis  Harvey,  Haller,  Spallanzani  ;  mais  elle  ne  s’est  vraiment 
développée  qu’au  déb’ut  du  xix®  siècle.  C’est  en  France  qu’est  né  le  grand 
ïïioüvcment  biologique  qui  devait  entraîner  la  médecine  vers  une  orien¬ 
tation  nouvelle  et  l’élever  au  rang  d’une  véritable  science. 

Sur  le  fronton  de  la  physiologie  contemporaine  nous  pouvons,  avec 
<ïuelque  fierté,  inscrire  les  noms  de  Magendie,  Flourens,  Cl.  Bernard, 
Longuet,  Brown-Séquard,  Marey,  Chauveau  et  Vulpian.  Tous  étaient 
*ûédecins  et  la  plupart  ont  évolué  de  la  médecine  vers  la  physiologie. 
Ls  commencèrent  par  l’observation  de  l’homme  malade  et  trouvèrent 
dans  l’analyse  des  fonctions  troublées,  les  inspirations  nécessaires  à  l’étude 
des  fonctions  normales,  méthode  irrationnelle  au  premier  abord,  extrê- 
T.  i.N»  0,  .luiN  1927.  70 
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iTK'rnnni  fécon(l(!  en  réalité  et  qui,  aujourd’Iuii  encore,  inspire  ou  suggère 
les  in(ùlleures  idées  de  recherches  expérinumtalcs. 

Vulpian  suivit  une  voie  un  peu  différente.  Il  commença  par  étudier  la 
physiologie  et  c’est  de  la  physiologie  qi  ’il  évolua  Vers  la  médecine. 

Hi(ui,au  début  de  sa  carrière, ne  semblait  indiquer  qu’il  serait  un  homme 
de  science.  Il  avait  des  dispositions  artistiques  et  ses  professeurs  de 
dessin  rêvaient  de  l’envoyer  aux  Beaux-Arts.  Il  avait  surtout  den  goûts 
littéraires  et  c’est  ce  qui  le  poussa  à  préparer  le  concours  de  l’Ecole 
normale.  Elèv<!  studicmx,  travailleur,  doué  d’un  jugement  précoce  et 
d’un  (ispri'I.  pénétrant,  il  semblait  posséder  toutes  les  qualités  requises 
pour  réussir,  mais  les  concours  sont  pleins  d’embûches  et  de  surprises. 
Malgré  scs  dons  rcmarcpiabhis,  Vulpian,  échoua.  Ce  fut  un  coup  pénible 
qui  semblait  briser  toutes  ses  espérances  (d,  détruire  tous  scs  rêves.  La 
familh;  de  Vulpian  n’él.ait  pas  rifdie  ;  clic  no  pouvait  s’imposer  de  nou¬ 
veaux  sacrifices.  Il  fallait  donner  au  jeune  bachelier  un  métier  rapidement 
rémunérateur  ;  on  décida  de  le  mettre  en  apprentissage  chez  un  menui¬ 
sier.  Celui  qui  avait  rêvé  de  traduire  et  de  commenter  Homère  et  Platon, 

■  Cicéron  et  Virgile,  allait  être  condamné  à  manier,  toute  sa  vie,  la  scie  et 
le  rabot. 

C’est  alors  qu’intervint  le  hasard,  le  hasard  qui  est  et  sera  toujours 
la  véritable  providence  de  l’homme  ;  quand  tout  paraît  perdu  il  se 
plaît  à  apporter,  .à 'qui  mérite  ses  fav^e.urs,  un  appui  ou  .un  soutien.  Seule¬ 
ment  il  faut  savoir  saisir  l’occasion  ;  la  plupart  des  homines  la  laissent 
échapper.  Voilà  pourquoi  ils  se  [)laignent  de  leur  sort. 

Cel.te  fois  le  hasard  faisait  intervenir  un  excellent  homme,  un  savant 
modeste,  Philippeau,  bien  oublié  aujourd’hui.  Il  était  préparateur  de 
Flourons  au  Muséum  ;  il  présenta  le  jeune  Vulpian  à  l’illustre  physio¬ 
logiste,  et  celui-ci  l’accepta  comme  aide-préparateur  :  la  destinée  venait 
d’ouvrir  à  Vulpian  la  porte  qui  donnait  sur  le  chemin  de  la  gloire. 

Flourciiis  occupait  alors  une  situation  prépondérante.  Ses  travaux  sur 
le  système  nerveux,  qu’il  publia  âgé  de  28  ans  à  peine,  lui  avaient  acquis 
une  réputation  mondiale.  A  l’âge  où  la  plupart  des  hommes  cherchent 
encore  leur  voi(î,  Flourcms  était  déjà  célèbre.  Il  excTça  sur  l’esprit  de  so® 
jeune  rlisciple  une  influence  considérable  ;  il  le  dirigea  vers  l’étude  du 
système  niuveux,  le  préparant  ainsi  aux  recherclnis  qui  devaient  remplir 
,1a  plus  grande  partie  de  son  activil.é  scientifique. 

A  son  ancien  maître,  Vulpian  a  gardé  une  véritable  vénération,  et.  plus 
tard,  quand  il  fut,  à  son  tour,  parvenu  au  faîte  des  honneurs,  lorsqu’il 
eut  été  nommé  secrétaire  perpétuel  de  l’Académie  des  Sciences,  c’est  l’é¬ 
loge  de  Flourens  qu’il  prononça  à  la  séance  annuelle  de  l’Institut. 

Cet  éloge,  je  l’ai  lu  quand  il  fut  publié  en  1886.  Il  me  fit  une  impres¬ 
sion  si  profonde,  j’en  ai  gardé  un  souvenir  si  vivace,  que  je  n’al  pas  eu 
besoin  de  le  relire  pour  vous  en  parler  ce  soir.  Je  me  rappelle  en  quels 
termes  saisissants  Vulpian  nous  montrait  Flourens  partant  de  Mont¬ 
pellier,  où  il  venait  d’être  reçu  docteur  en  médecine  à  l’âge  de  20  ans  et, 
venant  travailler  à  Paris  dans  le  laboratoire  de  Cuvier.  Il  passait  ses  jour- 
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nées  au  Muséum  et  le  soir  se  mettait  au  coürantdes  publications  de  méde¬ 
cine  et  de  physiologie  ;  il  prolongeait  ses  lectures  bien  avant  dans  la  nuit 
et  quand,  cédant  à  la  fatigue  et  au  sommeil,  il  allait  goûter  un  repos  bien 
naérité,  il  se  mettait  à  la  fenêtre  de  sa  chambre  et,  du  haut  de  la  montagne 
Sainte-Geneviève,  où  il  habitait,  il  contemplait  le  panorama  de  la  ville 
endormie.  Comparant  sa  prodigieuse  activité  à  la  paresse  ou  à  la  noncha¬ 
lance  des  autres  hommes,  il  se  disait  que  tous  mourraient  inconnus  et  que 
lui  seul  serait  célèbre,  sentiment  d’orgueil  qu’ont  éprouvé  bien  des  tra¬ 
vailleurs  dans  leur  jeunesse,  rêve  d’ambition  légitime  et  utile  qui  pousse 
à  l’effort  pour  la  conquête  de  la  gloire.  Mais  les  années  passent  et  la  vision 
change.  A  la  fin  de  sa  vie,  Flourens  avait  quittéles  hauteurs  du  vieuxParis 
pour  aller  se  reposer  dans  la  plaine  de  Montgeron,  Il  se  remémorait 
l’œuvre  qu’il  avait  accomplie,  il  essayait  de  revivre  les  heures  de  gloire 
qu’il  avait  connues.  Mais  déjà  tout  s’estompait  dans  les  brumes  du  passé; 
sa  réputation  diminuait,  le  souvenir  de  ses  découvertes  s’effaçait  peu  à 
peu,  et  il  se  demandait,  avec  tristesse,  s’il  n’avait  pas  gâché  sa  vie  ;  à 
quoi  bon  travailler  si  l’oubli  vous  ensevelit  avant  la  mort  ?  N’est-ce  pas 
le  sort  de  presque  tous  les  hommes  de  science?  Leur  œuvre  est  une  pierre 
qu’ils  apportent  à  l’édifice  séculaire  :  on  admire  un  moment  leur  effort, 
un  l’a  vite  oublié.  Que  de. fois  il  m’est  arrivé  à  un  examen  d’interroger 
Un  élève  sur  l’œuvre  de  tel  ou  tel  grand  homme  ;  le  candidat  me  regardait 
uvec  surprise  :  le  nom,  il  le  connaissait  vaguement  ;  l’œuvre,  il  n’en  avait 
Aucune  notion. 

La  renommée  est  une  déesse  frivole  et  volage  quiréserve  ses  faveurs 
®ux  littérateurs  et  aux  artistes,  à  ceux  qui  fêtent  le  printemps  ou  qui 
chantent  l’amour  :  un  petit  sonnet  vaut  mieux  qu’une  grande  découverte. 
Heureusement  les  jeunes  gens  ne  pensent  pas  ainsi  j’entends  ceux  qui  ont 
^u  goût  pour  la  recherche  :  ils  ont  des  illusions,  sans  quoi  la  vie  serait 
•^supportable  ;  ils  ont  de  l’ambition,  sans  quoi  la  vie  serait  stérile.  Vul- 
Pian  avait  de  l’ambition,  il  s’en  plaint  même  :  «  Je  me  sentirais  un  des 
•Mortels  les  plus  heureux,  écrivait-il,  sans  un  grain  d’ambition  qui  fer- 
ùiente  dans  un  sillon  de  mon  cœur.  » 

Cette  ambition  le  poussa  à  conquérir  les  grades  qui  n’ont  d’importance 
••a  d’intérêt  que  si  on  les  recherche  pour  accroître  ses  connaissances  ou 
faciliter  ses  travaux  ;  il  fut  nommé  interne  en  1846,  docteur  en  médecine 
en  1853,  médecin  des  .hôpitaux  en  1857,  agrégé  en  1860.  En  1864,  Flou- 
•’ens,  dont  il  était  toujours  le  préparateur,  le  chargeait  de  le  suppléer 
en  Muséum.  De  1864  à  1866,  il  fit  des  cours  sur  la  physiologie  du  système 
nerveux.  Ses  leçons  furent  publiées  et  produisirent  dans  le  monde  scien- 
Hfique  et  même  en  dehors  du  monde  scientifique,  une  impression  pro¬ 
fonde.  Le  succès  qu’il  obtint  contribua  à  le  faire  présenter  par  la  faculté 
^  la  chaire  d’anatomie  pathologique  laissée  vacante  par  la  retraite  de 
f^cuveilhicr.  Le  Conseil  académique  ne  ratifia  le  choix  qu’à  une  voix 
majorité;  c’est  que  des  survivants  du  moyen  âge  avaient  surgi  qui  lan¬ 
çaient  l’anathème  contre  le  physiologiste  assez  audacieux  pour  attribuer 
nn  cerveau  un  rôle  dans  les  manifestations  psychiques. 
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Ne  devait-on  pas  continuer*  à  croire  que  le  cerveau  a  simplement  pour 
fonction  de  subvenir  à  la  nutrition  du  système  nerveux.  II  fallait  accepter, 
sous  peine  d’hérésie,  la  formule  de  Buffon  ;  «  Le  cerveau  sert  à  nourrir  les 
nerfs...  il  est  aux  nerfs  ce  que  la  terre  est  aux  plantes.  »  Toute  tentative 
pour  accroître  l’importance  des  fonctions  cérébrales  semblait  entachée 
d’un  grossier  matérialisme  ;  toute  découverte  sur  les  fonctions  du  cerveau 
apparaissait  comme  un  attentat  contre  la  prééminence  de  l’âme,  comme 
une  tentative  dangereuse  pour  la  dépouiller  de  sa  séculaire  grandeur. 

La  réaction  était  puissante,  elle  fut  implacable  ;  elle  n’osa  pas  demander 
que  le  hardi  novateur  fût  brûlé  avec  son  livre  sur  la  place  de  Grèver 
mais  elle  fit  un  effort  désespéré  pour  arrêter  l’essor  de  la  pensée  et  la 
liberté  du  travail  scientifique,  pour  circonscrire  dans  un  cercle  étroit  le 
terrain  des  recherches  permises. 

Devant  les  attaques,  les  calomnies  et  les  injures,  Vulpian  reste  impas¬ 
sible.  Il  ne  fut  pas  troublé  parla  pétition  adressée  au  Sénat  pour  obtenir 
sa  révocation  et  continua,  dans  la  sérénité  de  sa  conscience,  l’œuvre 
qu’il  avait  entreprise.  Peut-être  comprit-il  que  la  persécution  apporte 
souvent  une  consécration  à  la  gloire.  Bien  des  savants  et  des  philosophes 
du  moyen  âge  ne  sont  connus  de  la  postérité  que  pour  avoir  été  brûlés 
vifs. 

Cruveilhier,  à  qui  succédait  Vulpian,  avait  été  un  de  nos  plus  grands, 
sinon  le  plus  grand  de  nos  anatomo-pathologistes.  Ses  découvertes  sont 
aussi  nombreuses  qu’importantes,  mais  il  avait  vieilli  et  les  vieillards  sont 
presque  toujours  incapables  de  suivre  le  mouvement  scientifique  qui  trans¬ 
forme  si  rapidement  nos  moyens  d’étude  et  de  recherches.  Vulpian  eut  le 
mérite  de  rajeunir  l’enseignement  désuet  de  son  prédécesseur;  il  fit  con¬ 
naître  en  France  les  méthodes  nouvelles  usitées  à  l’étranger,  fit  profiter 
l’anatomie  pathologique  de  la  maîtrise  qu’il  avait  acquise  en  médecine 
expérimentale.  II  marqua  d’une  trace  profonde  son  passage  dans  la  chaire, 
mais  six  ans  plus  tard  l’occasion  lui  fut  donnée  d’assurer  l’enseignement 
qui  convenait  le  mieux  à  ses  aptitudes  scientifiques.  En  1872,  Vulpian 
était  nommé  professeur  de  pathologie  expérimentale  et  comparée. 

La  chaire  qu’il  obtenait  avait  été  poursuivie  par  la  malchance.  EID 
avait  été  créée  en  1862  et  Rayer  en  avait  été  nommé  le  premier  titulaire- 
Rayer  avait  tous  les  titres  à  occuper  cette  haute  fonction,  même  les  titres 
politiques,  c’est  ce  qui  le  perdit  :  tandis  que  les  réactionnaires  s’acharnaient 
contre  Vulpian,  les  libéraux  s’attaquèrent  à  Rayer  ;  ils  le  dénoncèrent 
comme  un  suppôt  de  l’Empire.  Il  y  eut  des  manifestations  tellement 
bruyantes,  que  Rayer  ne  put  jamais  faire  une  leçon,  et,  las  de  lutter 
contre  ses  adversaires,  il  donna  sa  démission  en  1864. 

Après  ce  début  malheureux,  l’enseignement  de  la  pathologie  expéri¬ 
mentale  resta  en  sommeil  pendant  6  ans  jusqu’en  1870. 

On  nomma  alors  Brown-Séquard,  dont  les  leçons  obtinrent  un  succès 
prodigieux  et  d’ailleurs  mérité.  Mais  Brown-Séquard  était  un  nomade  ; 
en  1872,  il  abandonna  sa  chaire  et  repartit  pour  l’Amérique.  Avec  Vulpian, 
tout  rentra  dans  l’ordre. 
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Pendant  15  ans,  jusqu’à  sa  mort,  Vulpian  fit  un  enseignement  qui 
«attira  toujours  une  foule  d’auditeurs.  Il  organisa  son  laboratoire,  il 
groupa  autour  de  lui  des  disciples  fidèles  et  des  travailleurs  consciencieux. 
Pendant  15  ans,  par  ses  découvertes  comme  par  son  enseignement,  il 
Jeta  le  plus  grand  éclat  sur  notre  faculté,  il  en  accrut  le  prestige,  car  il 
travailla  puissamment  au  progrès  de  la  médecine  expérimentale,  con¬ 
tribuant  ainsi  à  donner  à  la  clinique  une  base  solide  et,  sur  bien  des  points, 
inébranlable. 

Ses  recherches  sur  la  sclérose  en  plaques,  sur  les  lésions  médullaires  de 
ia  paralysie  infantile,  sur  les  vaso-dilatateurs  sont  trop  connues  pour  que 
j’aie  besoin  de  les  exposer. 

La  découverte  de  la  coloration  spéciale  qu’on  obtient  en  appliquant 
perchlorure  de  fer  sur  les  capsules  surrénales  est  devenue  classique  ; 
*lle  est  universellement  connue  sous  le  nom  de  Réaction  de  Vulpian. 

Quoiqu’il  ne  s’adonnât  pas  à  la  bactériologie,  il  a  cependant  commencé 
i’étude  des  septicémies  salivaires,  par  une  découverte  qui  devait  être 
féconde  en  résultats  importants.  Ses  travaux  et  ses  recherches  sont  con¬ 
signés  dans  plusieurs  ouvrages  qu’on  lit  toujours  avec  intérêt,  car  ils 
abondent  en  résultats  importants  et  en  détails  précis  :  ce  sont  ses  leçons 
sur  le  système  nerveux,  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  sur  les  substances 
toxiques  et  médicamenteuses. 

Esprit  méthodique  et  clair,  travailleur  consciencieux  et  expérimenta¬ 
teur  habile,  Vulpian  ne  publiait  rien  sans  avoir  répété  et  multiplié  ses 
expériences.  Quand  il  obtenait  des  résultats  contradictoires,  il  les  annon¬ 
çait  en  toute  franchise.  Il  croyait  au  déterminisme,  mais  il  en  connaissait 
difficultés  ;  il  savait  combien  de  contingences  interviennent  qui  doivent 
Oous  rendre  réservés  et  circonspects,  voilà  pourquoi  il  redoutait  tou" 
Jours  les  théories  et  les  doctrines.  Il  est  facile,  en  médecine,  de  s’élever 
^  des  conceptions  générales  et  de  développer  des  hypothèses  brillantes 
fiui  séduisent  l’esprit  superficiel  de  ceux  qui  n’ont  pas  été  en  contact 
Journalier  avec  les  difficultés  de  l’expérimentation.  Vulpian  préférait 

maintenir  sur  le  terrain  solide  des  faits  ;  il  renonçait  ainsi  à  des  triomphes 
Passagers,  il  s’assurait  une  réputation  durable. 

Malgré  le  labeur  considérable  que  lui  imposaient  ses  recherches  de  l’abo- 
ratoire,  Vulpian  accepta,  en  1875,  la  lourde  tâche  de  Doyen.  Il  fut  un  admi- 
^'strateur  remarquable  ;  la  justice  et  la  rectitude  de  son  esprit,  la  fer- 
^’aeté  de  son  caractère  qui  s’alliait  à  une  grande  indulgence,  lui  valurent 
^  ostime  de  ses  collègues  et  l’affection  des  étudiants.  Dès  que  des  mani¬ 
festations  bruyantes  se  produisaient,  il  n’avait  qu’à  paraître  pour  que 
f  ordre  se  rétablit.  Son  dccanat  marque  une  période  heureuse  dans  l’his- 
f'Oire  de  la  Faculté  et  aussi  une  période  féconde  :  on  commença  la  recons- 
fauction  de  l’école  pratique,  on  ouvrit  vingt  nouveaux  laboratoires,  on 
'"^organisa,  avec  l’aide  de  Farabœuf,  l’enseignement  de  l’anatomie  ; 

hôpital  des  cliniques  lut  reconstruit  ;  quatre  nouvelles  cliniques  furent, 
^•“ôées,  les  cliniques  de  psychiatrie,  de  pédiatrie,  de  dermatologie  et  syphi- 
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liKriiphi(!,  d’ophtalmologie,  qui  eurent  pour  premiers  titulaires  Bail, 
Parrot,  Fournier,  Panas. 

La  Faculté  pouvait  être  fière  de  l’œuvre  accomplie  :  elle  s’était  rajeu- 
ni(i  et  l.ransformée,  elle  avait  établi  de  solides  fondations  pour  l’avenir  et 
ces  modifications,  si  importantes  et  si  utiles,  avaient  été  réalisées  en  l’es¬ 
pace  de  6  ans  ;  car,  dès  1881,  Vul])ian  donna  sa  démission  de  doyen, 
emportant  dans  sa  retraite  h's  regrets  unanimes  de  toute  la  Faculté,  des 
élèves  cornim?  d(!s  maîtres. 

Vul{>ian  avait  l’âme  troj)  s<‘nsible  fiour  être  heureux.  La  mort  de  sa 
mère,  survenue  l’annéiî  même  où  il  fut  nommé  médecin  des  hôpitaux, 
provoqua  une  crise  doulourimsi!  qui  compromit  gravement  sa  santé.  H 
cluïrcha  une  distraction  dans  le  travail  et  trouva,  sinon  l’oubli,  du  moins 
l’apaisement,  dans  un  labeur  intense. 

En  1868,  il  se  mariait.  Cette  union  lui  valut  quelques  années  de  bonheur, 
Vulpian  avait  trouvé  la  femme  (jui  est  à  la  fois  la  compagne  et  l’amie  du 
savant,  celle  ([ui  sait  comprendre  l’œuvre  de  son  mari,  qui  s’y  intéresse, 
qui  <‘11  suit  avec  émotion  le  développement  progressif,  qui  en  saisit  l’iro- 
portanc.e  et  qui  sait  s’enorgueillir  de  la  gloire  qui  s’en  échappe  pour 
rayonner  sur  le  foyer  familial. 

Ce  bonheur  ne  dura  que  16  ans,  encore  fut-il  troublé  par  la  mort  pré¬ 
coce  d’un  enfant  en  1880.  Quatre  ans  plus  tard,  Vulpian  succombait 
à  son  tour,  brusquement  terrassée  par  une  hémorragie  cérébrale.  Malgré 
l’alTeetion  qu’il  jiortait  à  son  fils’ aîné,  malgré  le  surcroît  de  labeur  qu’il 
s’inqxjsa,  malgré  les  honneurs  dont  il  fut  comblé,  Vulpian  n’arriva 
jamais  à  se  remettre  du  coup  qui  l’avait  frappé.  Il  perdit  la  santé, s’allai- 
blit  progrcissivememt  et  mourut  en  1887,  emporté  en  quelques  jours  par 
une  pneumonie. 

Il  laissait  un  fds  qüi  peut  aujourd’hui  s’enorgueillir  à  juste  titre  de 
l’hommage  rendu  à  celui  qui  fui,  à  la  fois  un  homme  de  science  et  un 
homme  de  bien,  à  celui  (pd  est  parvenu  aux  honneurs  sans  les  chercher, 
qui  n’a  dû  son  élévation  qTi’à  la  ténacité  de  son  ellort  et  ù  la  puissance  de. 
son  génie. 

n<‘trac<‘r  la  vie;  de  Vulpian,  c’est  donner  à  la  j<îuncsse  un  exemple 
sahd.aire.  C’est  lui  montrer  ({ue  celui-là  seul  parvient  à  une  gloire  durable 
qui  a  su  accomplir  une  œuvre  utile.  Le  labeur  obscur  du  savant  fait 
jaillir  la  lumière  qui  projette  une  clarté  sur  l’avenir  ;  parfois  la  lueur 
vacille  et  lirdt  par  s’éteindre  :  (pfiinporte,  si  elle  a  pu,  ne  fût-ce  qu’un 
moment,  éclairer  la  route  du  Progrès  ! 

Discours  de  M.  Alfred  LACROIX, 

Secrétaire  perpétuel  de  l’Académie  des  sciences. 

Mesdames,  Messieurs, 

L’Académie  des  sciences  tient  à  prendre  sa  part  dans  la  glorification 
de  l’un  des  siens  qui  a  rendu  les  plus  éminents  services  à  la  .Science  et  ^ 
son  Pays. 
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M.  le  Doyen  Roger  vient  de  retracer,  avec  toute  son  autorité  et  toute  sa 
compétence,  les  étapes  rapides  de  la  brillante  carrière  de  Vulpian,  aussi 
l>ien  ne  m’y  arrêterai-je  pas. 

Il  semble  que  Vulpian  doive  être  essentiellement  considéré  comme  le 
lype  du  physiologiste  Médecin.  Son  originalité  fut  d’être  à  la  fois,  et 
<I’une  façon  égale,  anatomiste,  physiologiste  et  clinicien.  C’est  de  la 
symbiose  de  ces  trois  qualités  qu’est  faite  la  puissance  de  son  œuvre  et 
^  son  action  sur  ses  contemporains.  Une  telle  réunion  d’aptitudes  et 
^  connaissances  aussi  variées  est  condamnée  à  devenir  de  plus  en  plus 
^»re,  car  le  développement  de  la  science  en  général,  et,  en  particulier,  des 
sciences  médicales,  qui  interrogent  les  vastes  horizons  des  connais¬ 
sances  humaines  dans  les'  directions  physiques  et  naturelles',  conduisent 
fatalement  à  la  spécialisation,  et  même  à  une  spécialisation  de  plüs  en 
plus  étroite.  Plus  que  tout  autre,  peut-être,  Vulpian  a  montré,  par 
l’exemple,  la  fécondité  de  la  comparaison  des  observations  relevées  au 
Ht  du  malade  et  des  résultats  de  l’expérimentation  sur  les  animaux. 

Gette  tendance  à  l’universalité  des  connaissances  biologiques  s’est 
htanifestée  chez  lui,  dès  sa  jeunesse,  alors  qu’interne  des  hôpitau.x,  il 
®utre  au  Muséum  d’hisloire  naturelle,  dans  le  laboratoire  de  Flourens  pour 
y  faire  de  la  physiologie  générale  et  de  l’anatomie  comparée.  Son  intel¬ 
ligence  et  son  activité,  l’intérêt  des  résultats  de  ses  premières  recherches, 
frappent  à  tel  point  le  Maître  qu’il  le  prend  comme  préparateur  adjoint 
^li'  que,  plus  tard,  il  lui  confie  la  suppléance  de  son  cours.  Trois  années 
enseignement  au  Muséum,  aussi  brillant  par  la  forme  que  par  le 
fcod,  ont  un  énorme  retentissement,  avec  même  des  conséquences 
®Xtrascientifiques  que  ne  prévoyait  pas  le  jeune  professeur.  Elles  ont 
laissé  une  trace  durable  constituée  par  ses  leçons  sur  la  Physiologie 
9^nérale  el  comparée  du  système  nerveux  qui  sont  demeurées  classiques. 
Get  ouvrage  ne  renferme  pas  seulement  l’expression  de  la  science  acquise  ; 
H  est  rempli  d’obs(!rvation8  et  de  vues  personnelles  se  rapportant  à  la 
pathologie  et  à  la  physiologie  des  nerfs  crâniens,  vaso-moteurs  et  secréteurs 
®‘insi  qu’aux  centres  nerveux,  vastes  sujets  que  Fauteur  va  exploiter! 
P'iTidant  de  longues  années. 

AVulpian  est  due  encore  l’introduction  de  l’histologie  dans  l’enseignement 
°lïîciel  de'  l’anatomie  pathologique  ;  la,  comme  ailleurs,  le  microscope  a 
apporté  des  révélations,  déterminé  une  véritable  révolution  ;  désormais 
fa  France  regagnait  un  temps  précieux  perdu. 

Get  enseignement  nouveau,  très  vivant,  était,  lui  aussi,  enrichi  par  l’ex- 
Posé  de  découvertes,  de  perfectionnements  techniques  dus  au  professeur 

Lorsqu’après  quelques  années,  Vulpian  change  de  chaire,  il  fait  encore 
®Uvre  de  novateur  ;  les  aiuliteurs  affluent,  nombreux  et  intéressés,  aux 
façons  de  pathologie  et  do  toxicologie  expérimentales,  où  il  leur  fait  des 
HéruoristrationS'  concernant  l’action  sur  les  animaux  des  venins,  des 
poisons  et,  d’une  façon  plus  générale  des  divers  agents  médicamenteux, 
d’arriver  fi  la  compréhension  de  leur  rôle  possible  dans-  le  traitement 
Ho»  maladies  de  l’homme. 
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Est-il  besoin  surtout  de  rappeler  que  Vulpian  a  partagé  avec  son  ami 
Charcot  l’honneur  d’avoir  établi  les  bases  de  la  pathologie  nerveuse  sur  les 
résultats  fournis  i)ar  l’anatomie  pathologique  et  la  clinique?  Sesleçons  à  la 
Salpêtrière  sont  célèbres  et  scs  livres  sur  la  physiologie  el  la  pallwlogie 
de  l’appareil  uaso-moleur,  sur  le  Trailernent  des  maladies  de  la  moelle  épi¬ 
nière,  parmi  bien  d’autres  publications,  attestent  de  la  grandeur  de  l’œuvre 
accomplie. 

Ce  qui  frappe  dans  ce  long  labeur,  c’est  sa  grande  étendue  à  la  fois  en 
surface  et  en  profondeur.  Amoureux  de  la  perfe(;tion,  quand  Vulpian  abor¬ 
dait  un  sujet,  il  cherchait  à  l’épuiser  ;  jmis,  les  résultats  une  fois  publiés, 
il  ne  les  perdait  plus  de  vue  ;  des  scriipules  surgissaient-ils  dans  son  esprit 
sur  un  point  particulier,  ou  bien  la  question  était-elle  reprise  par  d’autres 
avec  des  résultats  indécis,  il  se  remettait  à  l’œuvre,  cherchant  toujours 
plus  de  précision,  plus  de  lumière. 

Il  n’excellait  pas  seulement  dans  l’exécution,  il  avait  aussi  l’art  de 
l’exposé  méthodique,  de  la  présentation  élégante  et  claire. 

Sobre  dans  ses  conclusions,  ne  cherchant  point  è  en  cacher  les  points 
faibles,  il  était  sceptique,  et  même  sévère,  vis-à-vis  des  théories  en  général 
—  et  même  vis-à-vis  des  siennes. 

En  résumé,  c’était  une  belle  consedence  et  ceci,  joint  à  son  esprit  de 
justice  et  à  sa  bonté,  explicpie  l’autorité  qu’il  a  exercée  autour  de  lui,  le 
nombre  et  la  qualité  des  amitiés  dont  il  sut  s’entourer. 

Le  premier  contact  de  Vulpian  avec  l’Académie  des  sciences  fut  très 
précoce:  dès  1802,  il  commence  à  lui  envoyer  les  conclusions  de  ses  études 
d’anatomie  et  de  ])hysiologie,  elfcctuées  en  collaboration  avec  Philippeaux, 
études  qui  furent  couronnées  en  1863. 

En  1868,  pour  la  première  fois,  Vulpian  est  inscrit  sur  une  liste  de  pré¬ 
sentation  pour  une  place  vacante  dans  la  section  de  médecine  et  de  chi¬ 
rurgie;  en  1876,  il  dfivient  titulaire,  à  la  suite  d’une  élection  mouvementée, 
dans  laquelle  il  eut  pour  émule  un  autre  physiologiste  de  marque,  Marey» 

Ses  confrères  ne  tardèrent  pas  à  apprécier  son  savoir,  la  rectitude  de  son 
jugement,  sa  ponctualité  à  remplir  tous  ses  devoirs,  enfin  la  dignité  de 
sa  vie  et  de  son  caractère!,  aussi  lui  donnèrent-ils  bientôt  la  plus  haute 
marque  d’estime  qui  fût  en  leur  pouvoir.  Depuis  la  réorganisation  de 
l’Institut,  en  1806,  c’est-à-dire  pendant  plus  de  trois  quarts  de  siècle, 
trois  secrétaires  perpétuels  scuh!ment.  Cuvier,  Flourens  et  J.-B.  Dumas, 
avaient  été  à  la  tête  de  la  division  des  Sciences  physiques,  —  un  qua¬ 
trième,  Dulong,  n’ayant  fait  (pie  passer  ;  —  ces  trois  hommes  illustres 
avaient  donné  à  cette  fonction  un  éclat  incomparable.  Lorsqu’il  s’agit  de 
remplacer  J.-B.  Dumas,  les  amis  de  Vulpian  se  comptèrent  sur  son 
nom  ;  il  étaitélu,  moins  de  deux  ans  plus  tard,enremplacemcntde  Jamin, 
son  concurrent  luuireux  de  1884. 

Les  espérance, s  fondées  sur  lui  ne  furent  malheureusement  pas  réa¬ 
lisées  ;  il  n’occupa  son  siège  que  pendant  une  année  ;  à  peine  êut-ü 
le  temps  d’écrire  ce  bel  éloge  historique  de  Flourens  où  il  a  exposé,  avec 
!  éloquence  et  une  compétence  hors  pair,  la  vie  et  l’œuvre  du  maître 
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<1111  avait^eu  une  influence  décisive  sur  son  orientation  scientifique. 

Il  eut  cependant  une  dernière  occasion  de  montrer  à  quel  point  il  était 
^  la  hauteur  de  la  tâche  assumée  par  lui,  Il  suivait  avec  un  intérêt 
(iroissant  le  développement  des  recherches  de  Pasteur  sur  la  prophylaxie 
de  la  rage  ;  quand  le  succès  des  expériences  faites  sur  des  chiens  eut 
entraîné  sa  conviction  définitive,  ce  furent  lui  et  Grancher  qui  eurent  rai¬ 
son  des  scrupules  de  Pasteur  à  opérer  sur  l’homme.  Peu  après,  les  adver¬ 
saires  du  génial  expérimentateur  firent  un  dernier  et  furieux  effort  contre 
sa  doctrine  et  sa  personne,  suprême  assaut  qui  devait  se  briser  contre  le 
■"oc,  Vulpian  se  dresse  alors  pour  défendre  l’œuvre  nouvelle  et  le  con- 
Irèrc  absent. 

J’ai  relu  hier  le  discours  prononcé  par  lui,  le  18  janvier  1887,  en  une  cir¬ 
constance  dont  nul  n’a  perdu  le  souvenir,  discours  ému,  vibrant,  à  la  dia¬ 
lectique  serrée.  Ce  discours  me  paraît  très  spécifique  du  caractère  de 
d’homme,  tel  que  l’ont  dépeint  ceux  qui  l’ont  bien  connu  ;  passionné 
pour  la  science  et  par  suite  pour  la  vérité,  indigné  par  l’injustice,  prêt  à  se 
dévouer  à  toute  noble  cause,  fidèle  à  ses  amitiés. 

Ce  fut  le  chant  du  cygne  :  le  18  mai,  il  entrait  prématurément  dans 
l’éternel  repos. 

L’Académie  des  sciences  rendit  à  son  Secrétaire  Perpétuel  un  dernier 
hommage,  magnifique  :  par  un  vote  unanime,  elle  choisit  Pasteur  pour 
^Oi  succéder. 

Discours  de  M.  le  Professeur  F,  RATHERY, 

Professeur  de  Pathologie  expérimentale. 

[Mon  titre  de  professeur  de  Pathologie  Expérimentale  me  vaut  le  péril¬ 
leux  honneur  de  prendre  la  parole  aujourd’hui  devant  vous. 

Rien,  en  dehors  de  mes  fonctions  actuelles,  ne  me  désignait  pour  pro¬ 
noncer  le  panégyrique  de  Vulpian.  Je  ne  l’ai  pas  personnellement  connu  ; 

est  mort  en  1887,  alors  que  j’étais  tout  enfant,  mais,  de  vieille  famille 
niédicale,  j’ai  souvent  entendu  autour  de  moi  prononcer  son  nom  ;  mes 
souvenirs  d’adolescent  entouraient  comme  d’une  auréole  les  grands  con- 
lemporains  de  mon  père  ;  Vulpian  voisinait  dans  mon  esprit  avec  Charcot 

Pasteur,  et  cette  association  était  pleinement  justifiée.  C’est  avec  Char- 
‘^ot  qu^  Vulpian  fit  ses  recherches  si  importantes  sur  la  physiologie  et Ja 
pathologie  du  système  nerveux  ;  c’est  à  Vulpian  que  notre  grand  Pasteur 
^''’ait  demandé  conseil  avant  de  pratiquer  la  première  vaccination  anti- 
*‘abique  ;  l’image  a  vulgarisé  cette  consultation  célèbre.  C’est  Vulpian 
à  la  tribune  de  l’Académie,  jetait  à  Peter  qui  critiquait  les  doctrines 
Pasteur,  ce  grand  cri  d’honnête  homme  et  de  savant  :  «  Vous  com- 
^'aettez  là.  Monsieur  Peter,  une  mauvaise  action  !  » 

De  nombreux  élèves  de  Vulpian  vivent  encore,  et  non  des  moindres. 
Quelques  -uns  vous  rappelleront  leurs  souvenirs  personnels  et  feront  re- 
'’ivre  devant  vous  cette  figure  si  attachante  ;  ils  vous  retraceront  mieux 
^ue  moi  toute  la  carrière  du  Maître  qui,  après  un  échec  à  Normale, 
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allait  entrer  comme  apprenti  chez  un  menuisier,  lorsque  Philipeaux,  pré¬ 
parateur  de  Flourens,  lui  offrit  une  place  d’aide  jjréjiarateur.  Il  connut 
alors  successivement  tous  les  triomphes  :  médecin  des  Hôpitaux,  pro¬ 
fesseur  à  la  Faculté  de  Médecine,  puis  doyen  de  cette  Faculté,  membre  de 
l’Académie  de  Médecine,  puis  onsuilc  membre  et  secrétaire  général  de 
l’Institut. 

Vous  connaissez,  tous,  les  iliscours  prononcés  par  Charcot  et  Brown- 
Sétiuard,  au  moment  de  s(is  obsèques,  et  le  très  bel  éloge  que  fit  de  son 
maître  le  professeur  Ilayem.  Il  est  singulièrement  difficile  de  prendre  la 
parole  après  de  tels  i)rédéccsseur&. 

Le  professeur  de  Pathologie  expérimentale  à  la  Faculté  de  Médecine  se 
devait  cependant  d’apporter  sa  modeste  contribution  aux  fêtes  du  cente¬ 
naire  de  \’ulpian.  Vulpian  fut  en  effet  riiomme  de  cette  chaire,  à  laquelle 
il  donna  un  lustre  incomparable.  Il  fut  [larmi  les  premiers  à  soumettre  à 
l’expérimentateur  les  données  de  la  clini(pie,  et  c’est  en  cela  qu’il  devra 
être  compté  parmi  les  grands  rénovateurs  des  études  médicales. 

«  On  peut  dire,  écrivait  Charcot,  ([ue  le  grand  caractère  de  la  vie  scien¬ 
tifique  de  Vulpian  est  dans  cette  union  intime  du  médecin  et  de  l’expéri¬ 
mentateur.  De  bonne  heure,  il  avait  été  amené  à  comprendre  que,  sans  le 
secours  de  l’expérimentation,  l’observation  pure  se  montre  souvent  im¬ 
puissante,  tandis  que,  par  contre,  les  données  exjjérimentales.en  tant  du 
moins  qu’il  s’agit  de  la  pathologie  do  l’homme,  existent  presque  toujours 
sans  a]ij)lication  légitime,  lorsqu’elles  ne  sont  pas  incessamment  soumises 
au  contrôle  de  la  clinique.  » 

Cette  alliance  de  la  clinique  et  du  laboratoire,  nous  la  retrouvons  cons¬ 
tamment  dans  toutes  les  œuvres  de  Vulpian  ;  il  n’eu  est  pas  une  où  les 
recherches  expérimentales  ne  voisinent  avec  les  observations  clini({ues  1 
c’est,  écrit  Straus,  «  dans  cette  union  intime  et  harmonieuse  du  médecin 
et  du  physiologiste  que  réside  précisément  la  rareté,  l’originalité  et  la 
puissance  de  l’œuvre  de  Vulpian  ». 

Je  voudrais,  en  un  bref  raccourci,  essayer  de  vous  caractériser 
principaux  travaux  de  Vulpian,  à  ce  seul  titre  de  professeur  de  médecine 
expérimentale,  laissant  de  côté  dans  l’oiuvre  du  Maître  ses  recherches  de 
clinique,  qu’il  entreprit  en  grande  partie  de  concert  avec  Charcot  à  la  Sale 
]iêtrière,  et  dont  d’autres,  plus  ({ualifiés  ([ue  moi,  vous  parleront.certai-' 
nement. 

L’œuvre  expérimentale  de  Vulpian  se  rap])orte  à  trois  étapes  de  sa  vie- 

En  1864,  il  remplaçjait  Flourens  à  la  chaire  <le  Physiologie  du  Muséum  f 
il  réunit  les  lec;ons  qu’il  y  i)rofessa  pendant  trois  ans  dans  un  livre  inti¬ 
tulé  :  Leçons  sur  la  ijhijsiolvyic  yéiiérale  du  sijslème  nerveux. 

En  1867,  Vul|)iun  fut  nommé,  mais  «non  sans  peine  »,  écrit  Charcot,  à) 
la  chaire  d’Anatomie  i)athologique,  devenue  libre  [jar suite  dudépart  de 
Jean  (iruviulhier  ;  l’Anatomie  pathologicpie  macrosco[iique  purement 
descriplive  avait  fait,  son  tenq)s. 

Vulpian  fut  le  créateur,  à  notre  Faculté,  de  l’histologie  pathologique  o 
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celle-ci  ne  fait-elle,  pas  partie  intolérante  de  la  médecine  expérimentale  ? 

En  1872,  il  était  nommé  à  la  chaire  de  Pathologie  expérimentale  et 
comparée  ;  il  remplaçait  Brown-Séquard,  mais  en  réalité  il  en  était  le 
premier  professeur. 

Créée  en  1862,  la  chaire  de  médecine  expérimentale  eut  comme  premier 
titulaire  Rayer,  qui  rrffeta  nominalement  en  fonction  jusqu’en  1864,  sans 
pouvoir  faire  de  cours,  n’étant  pas  agréé  par  les  étudiants.  En  1870, 
^vvn-Séquard  fut  chargé  du  cours  sans  avoir  le  titre  de  professeur  il 
'démissionnait  en  1872. 

Pendant  15  ans,  Vulpian  occupa  cette  chaire.  «  11  était  là  »,  écrit  Straus, 
"  à  sa  véritable  et  digne  place  ». 

Ses  leçons  ont  été  fort  heureusement  conservées  :  elles  font  l’objet  de- 
trois  ouvrages  : 

Leçons  sur  l’appareil  vaso-moleur,  publiées  en  1875. 

Leçons  sur  l’aclion  physiologique  des  subslances  toxiques  ei  médicamen- 
^CMses,  professées  dès  1875,  mais  réunies  en  volume,  revues  par  Vulpian 
lui-même,  en  1881. 


Maladies  du  système  nerveux,  comportant  plusieurs  années  de  leçons,. 
Publiées  en  1879  puis  en  1887. 

On  peut  donc  distinguer  dans  les  œuvres  de  Vulpian  deux  parties  essen¬ 
tiellement  différentes  :  celle  relative  au  système  nerveux,  celle,  d’autre 
port,  se  rapportant  à  l’élude  expérimenlale  des  substances  toxiques  el 


^Micamenleuses. 

Les  travaux  de  Vulpian  concernant  le  système  nerveux  sont  considé- 
•■pbles.  «  A  l’époque  où  il  commença  ses  premières  recherches  expérimen- 
l-oles,  la  physiologie  du  système  nerveux  venait  de  faire  des  progrès  im¬ 
portants,  réalisés  surtout  par  les  travaux  de  Flourens,  de  Cl.  Bernard,  de 
l-'Onget  et  d’A.  Waller,  mais  maintes  (}uesLions  restaient  encore  imparfai¬ 
tement  étudiées.  »  (Hayem.) 

La  physiologie  des  nerfs  sollicita  tout  d’abord  l’attention  de  Vulpian- 

Dans  sa  thèse  inaugurale,  qui  date  de  1853,  Vulpian  étudie  l’origine 
''éelle  do  plusieurs  nerfs  crâniens  chez  diverses  espèces  de  mammifères. 

Il  note  les  effets  de  la  section  transversale  de  la  racine  descendante  du 
.trijumeau,  et  obtient,  des  résultats  identiques  à  ceux  publiés  par  Ma- 
■gendie  ;  il  arrive  à  sectionner  sur  le  plancher  du  4®  ventricule  la  racine 
't’r  nerf  facial  et  du  moteur  oculaire  externe. 

Nous  insisterons  un  peu  plus  sur  ses  travaux  concernant  la  régénération 
nerfs,  et  la  réunion  bout  à  bout  des  nerfs  coupés.  Ils  nous  montrent 
*  '''0  et  l’autre,  en  effet,  pris  sur  le  vif,  toute  la  rigueur  et  toute  la  probité 
®'=ientifique  qui  présidaient  à  scs  expériences  ;  Vulpian  aboutissait  tout 
d’abord  à  des  résultats  qu’il  infirmait  dans  la  suite  ;  ses  recherches  sont 

véritables  modèles  d’investigation  expérimentale  et  montrent  comment, 
Srâce  à  sa  sagacité,  le  savant  peut  arriver  à  éviter  des  ^déductions  erronées 
Pt  à  découvrir  la  vérité. 

Vulpian  avait  entrepris  une  série  d’expériences  sur  la  régénération 
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des  nerfs  séparés  des  centres  nerveux  ;  il  voulait  examiner  si  la  loi  établie 
par  Aug.  Waller  s’appliquait  au  jeune  âge  comme  à  l’âge  adulte.  Après 
avoir  coupé  transversalement  un  nerf  moteur  (hypoglosse,  facial,  spinal) 
et  arraché  le  segment  central,  il  constatait  que  le  segment  périphérique 
du  nerf,  séparé  du  bulbe  rachidien  par  un  espace  de  5  à  8  cm.,  se  régénérait 
presque  complètement  chez  les  jeunes  animaux.  • 

Ses  conclusions  paraissaient  inattaquables,  et  A.  Waller  lui-même 
admit  la  possibilité  d’une  régénération  sur  place,  sans  influence  des  centres 
trophiques,  et  même  une  récupération  des  propriétés  physiologiques 
normales.  Le  fait  avait  une  portée  considérable.  Or  Vulpian,  conscient 
de  l’importance  du  problème  qui  paraissait  pourtant  résolu,  répéta  ses 
expériences;  il  arriva  à  concevoir  quelque  doute  sur  l’e.xactitude  de  ses 
conclusions.  Il  rechercha  toutes  les  causes  d’erreur  qui  pouvaient  entacher 
de  nullité  ses  résultats.  II  se  demanda  s’il  n’existait  pas  un  nombre  infini¬ 
ment  restreint  de  filaments  nerveux  très  ténus  qui,  coupés,  pendant 
l’opération,  finissaient  par  s’unir  à  l’extrémité  centrale  du  nerf  sectionné, 
et  avaient  ainsi  pu  rétablir  des  communications  entre  le  segment  péri¬ 
phérique  du  nerf  et  le  centre  nerveux. 

A  la  suite  de  très  patientes  recherches,  il  arrivait  à  cette  conclusion 
que  cette  hypothèse  était  exacte  et  que  la  régénération  avait  eu  lieu  par 
suite  de  l’union  entre  le  segment  périphérique  du  nerf  grand  hypoglosse 
et  la  partie  centrale  des  filaments  nerveux  de  la  région  coupée  pendant 
l’opération. 

Vulpian  avait  donc  raison  de  douter  de  la  légitimité  de  ses  premiers 
résultats.  Les  lois  de  Waller  devaient  reprendre  leur  valeur  entière  et 
absolue.  Ses  expériences  démontraient  cependant  que  la  communication 
entre  les  deux  segments  coupés  pouvait  être  rétablie  par  un  nombre  rela¬ 
tivement  très  faible  de  fibres  nerveuses. 

Nous  retrouvons,  dans  ses  études  sur  la  réunion  bout  d  bout  de  nerfs 
coupés,  la  même  sagacité  de  l’expérimentateur. 

Vulpian  avait  cherché  si  on  pouvait  obtenir  la  réunion  bout  à  bout  de 
deux  nerfs  de  fonction  différente,  bout  central  du  nerf  lingual  avec  le  bout 
périphérique  du  nerf  hypoglosse  par  exemple.  Il  constata  tout  d’abord, 
avec  Philipeaux,  que  ces  réunions  peuvent  être  réalisées  ;  on  peut  souder 
le  bout  périphérique  de  l’hypoglosse  avec  le  bout  central  du  lingual  :  le 
segment  périphérique  se  régénère  après  s’être  altéré,  et  recouvre  ses  pro¬ 
priétés  physiologiques.  Le  fait  expérimental  était  exact.  Restait  l’inter¬ 
prétation.  Pouvait-on  admettre  que  des  fibres  nerveuses  de  fonctions 
différentes  se  réunissaient  et  qu’un  nerf  sensitif  devenait  ainsi  mo¬ 
teur  ?  _ 

Flourens  l’admettait,  Schiff  le  niait.  Vulpian  vit  immédiatement  la 
solution  du  problème  à  résoudre. 

La  corde  du  tympan  fournit  au  nerf  lingual  des  fibres  motrices  ;  si, 
avant  de  réunir  le  bout  central  du  nerf  lingual,  au  bout  périphérique  du, 
nerf  hypoglosse,  on  sectionne  la  corde  du  tympan,  les  excitations  portant 


27  MA/-2  JUIN  1927 


1109 


sur  le  nerf  lingual  ne  se  transmettent  plus  au  nerf  hypoglosse  et  consécu¬ 
tivement  aux  nerfs  de  la  langue. 

C’est  donc  bien  et  exclusivement  par  les  fibres  de  la  corde  du  tympan  et 
non  par  les  fibres  propres  sensitives  du  nerf  lingual,  que  les  excitations 
se  propagent  au  travers  de  la  soudure  nerveuse  jusque  dans  le  bout  péri¬ 
phérique  du  nerf  hypoglosse. 

Vulpian  conclut  de  cette  longue  suite  d’expériences  que  sa  première 
conclusion  aboutissant  à  l’affirmation  que  les  fibres  sensitives  peuvent 
s’unir  bout  à  bout  avec  des  fibres  motrices,  et  que  les  excitations  portant 
sur  les  premières  peuvent  se  transmettre  à  celles-ci,  était  prématurée. 

«  La  possibilité  d’une  telle  union,  écrit-il,  est  encore  à  démontrer.  » 

Nous  avons  longuement  insisté  sur  cette  suite  d’expériences,  car  elle 
montre  la  rigueur  scientifique  de  Vulpian,  l’ingéniosité  de  ses  déductions, 
et'  son  souci  constant  de  passer  au  crible  le  plus  sévère  les  constatations 
qu’il  avait  faites.  C’est  la  vraie  méthode  scientifique. 

Les  leçons  sur  l’appareil  vaso-moleur  ont  comme  point  de  départ  les 
travaux  de  Cl.  Bernard  et  de  Brown-Séquard.  Vulpian  admet  que  les 
iierfs  vaso-constricteurs  sont  dans  un  état  d’activité  permanente  :  les  vais¬ 
seaux  sont  donc  dans  une  situation  continue  de  demi-resserrement  qui 
constitue  le  tonus  vasculaire. 

Les  nerfs  vaso-dilatateurs  pourraient,  par  leurs  excitations,  suspendre 
cette  action  tonique  en  paralysant  les  vaso-constricteurs  et  le  tonus  vas¬ 
culaire  cesserait.  Vulpian  admet  l’existence  de  nerfs  sécréteurs  glandu¬ 
laires,  distincts  des  vaso-moteurs  ;  il  expose  le  rôle  des  vaso-moteurs  sur 
les  sécrétions,  l’absorption,  la  glycogénèse,  la  chaleur  animale,  la  fièvre. 

C’est  dans  ses  leçons  sur  l’appareil  vaso-moteur,  que  Vulpian  démontre 
l’action  de  la  corde  du  tympan  sur  la  circulaiion  sanguine  de  la  langue  ;  il 
y  Voit  une  des  manifestations  de  l’action  des  nerfs  vaso-dilatateurs  «  qui 
<loivent  jouer  »,  écrit-il,  «  un  rôle  non  moins  important  que  ceux  des 
■'’aso-constricteurs  ;  les  nerfs  vaso-dilatateurs  ne  peuvent,  à  son  avis,  être 
Considérés  comme  de  vrais  antagonistes  des  nerfs  vaso-constricteurs.  , 

On  voit  la  multiplicité  des  problèmes  traités  au  cours  de  ces  leçons  ; 
svec  son  esprit  critique,  Vulpian  met  en  garde  les  médecins  contre  des 
généralisations  trop  hâtives  :  «  On  est  bientôt  arrivé  à  admettre  que  la 
plupart  des  troubles  morbides  de  l’organisme  ont  pour  origine  ou  pour 
mécanisme  une  modification  fonctionnelle  des  nerfs  vaso-moteurs.  J’ai 
toujours  lutté  pour  ma  part,  écrit-il,  contre  cette  déplorable  tendance  à 
®‘Ppliquer  d’une  façon  prématurée  à  la  pathologie,  les  données  encore 
Incertaines  de  la  physiologie  expérimentale.  La  plupart  des  assertions 
qu’on  émet  ainsi,  sans  aucune  espèce  d’esprit  critique,  sont  d’ailleurs 
absolument  dénuées  de  preuves  ;  ce  sont  des  conceptions  de  cabinet, 
cotnme  chacun  peut  en  imaginer  à  plaisir.  » 

Nous  ne  pouvons  que  vous  citer  le  troisième  groupe  de  ses  recherches 
®Ur  le  système  nerveux  concernant  les  sections  expérimentales  de  la 
moelle,  les  embolies  expérimentales  des  artères  spinales,  les  myélites 
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toxiques  ;  les  modifications  anatomiques  de  la  moelle,  à  la  suite  del’aiai' 
putation  d’’4n  membre  ou  de  la  scctionde  ses  nerfs.  Vulpianétiidic  les  em¬ 
bolies  cérébrales  expérimentales,  les  excitations  cérébrales  et  les  locali¬ 
sations  cérébrales  ;  il  conclut  qu’expérimentalement  la  localisation  des 
centres  spéciaux  de  l’écorce  grise  du  cerveau  pour  les  mouvements  de 
telle  ou  telle  partie  du  corps  n’est  pas  encore  démontrée,  bien  que  «les 
faits  clinicpies  conduisent  à  admettre  leur  existence  ». 

Les  leçons  de  Vulpian  sur  l’action  [physiologique  des  substances  loxi  jMS 
et  médicamenteuses  sont  un  véritable  modèle  d’exposition  et  de  critiqua 
expérimentale.  On  les  relira 'encore  aujourd’hui  avec  fruit  ;  certaines  décou¬ 
vertes,  il  est  vrai,  ont  modifié  quelques-unes  de  scs  conclusions  ;  Vulpia» 
du  reste  s’y  attendait  ;  il  avait  modestement  appelé  scs  études  des  essaiSi 
et  il  écrivait  :  «  D’autres  investigateurs,  pourvus  de  moyens  moins  impar¬ 
faits,  pourront  sans  doute  aller  plus  loin,  et  vérifier  les  hypothèses  quei 
faute  de  mieux,  l’on  a  été  obligé  d’imaginer  pour  combler  les  lacunes  de 
l’exploration  directe.  »  Vulpian  s’efforce,  pour  -toutes  les  recherches 
expérimentales  qu’il  effectue,  de  dégager  le  côté  pratique  de  ses  décou¬ 
vertes];  il  a, le  souci  constant  de  l’application  à  la  thérapeutique  humain* 
■des  notions  qu’il  a  pu  acquérir  par  ses  [études  chez  l’animal.  ^ 

Il  étudie  tout  d’abord  les  divers  'anesthésiques,  montre  leur  action  sur 
le  cœur  isolé  de  la  grenouille.  Jet  conclut  à  une  intervention  directe  de 
ces  substances  sur  l’appareil  nerveux  intrinsèque  du  cœur. 

Il  montre  que,  dans  l’intoxication  par  la  nicotine,  les  tremblements 
spasmodiques  ne  se  produisent  chez  la  grenouille  que  lorsque  l’isthme  d* 
l’encéphale  a  conservé  intactes  ses  relations  avec  la  moelle  ;  il  en  déduit 
que  le  tremblement  [en  général,  celui  delà  maladie  de  Parkinson  en  parti¬ 
culier,  a  pour  point  de  départ  des  modifications  de  cette  région  du  système 
nerveux. 

Ses  travaux  sur  le  salicylate  de  [soude  sont  restés  classiques.  Il  aborde 
seulement  l’étude  des  venins. 

Il  expose  enfin,  d’une  façon  très  complète,  les  propriétés  pharmaco¬ 
dynamiques  du  jaborandi,  du  curare,  de  la  strychnine  et  des  autres  poisons 
convulsivants. 

Les  poisons  paralysants,  type  curare,  déterminent  pour  lui  une  «  rup¬ 
ture  physiologicjuc  entre  la  fibre  nerveuse  motrice  et  le  faisceau  muscu- 
culaire  innervé  par  cette  fibre.  » 

Les  poisons  convulsivants,  type  strychnine,  engendrent  des  phéno¬ 
mènes  spasmodiques  de  nature  réflexe,  ne  relevant  pas  d’une  irritation 
directe  de  la  moelle. 

Vuljiian  étudie  les  [effets  physiologiques  du  jaborandi  sur  les  sécrétions 
salivaires  et  sudorales  ;  il  étudie  son  action  sur  la  sécrétion  pancréatique  ! 
on  obtient  ainsi  un  suc  pancréatique  très  abondant  et  très  actif  ;  c’est  un 
moyen  aisé  (ju’on  utilise  encore  dans  les  laboratoires  pour  avoir  du  suc 
pancréati(iuc  actif  en  abondance. 

L’influence  de  la  pilocarpine  s’exerce  sur  lu  substance  unissante  qn* 
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'Blet  en  communication  les  fibres  excito-sudorales  et  les  cellules  des  glandes 
*udoripares. 

Je  me  suis  borné,  dans  l’œuvre  de  Vulpian,  à  vous  retracer  ses  princi¬ 
pales  recherches  expérimentales;  mais  mon  expose  est  loin  d’être  complet 
'Car  son  œuvre  est  considérable.  Si  le  Maître  a  surtout  porté  ses  investiga¬ 
tions  sur  le  système  nerveux  et  sur  la  toxicologie  expérimentale,  son  esprit 
curieux  a  embrassé,  pourrait-on  dire,  tous  leu  domaines  de  la  pathologie 
'^xpéni mentale.  Je  vous  citerai  surtout  ses  recherches  classiques  sur  les 
^unrénales  et  sur  la  réaction  du  suc  médullaire  de  la  glande  qui  prend  une 
teinte  noir  bleuâtre,  ou  glauque,  avec  le  sesquioxyde  de  fer,  rose  carmin 
BVec  l’iode.  La  réaction  au  perchlorure  de  fer  avait  été  vue  auparavant 
par  Colin  d’Alford,  Vulpian  lui-même  le  reconnaît  ;  il  ignorait  ces  recher¬ 
ches,  lorsqu’il  publia  son  mémoire  sur  ce  sujet.  Il  eut  le  grand 
Biéritc  d’insister  sur  ce  fait  que  ces  réactions  existent  chez  tous  les  mam- 
*Bifères  et  les  oiseaux,  et  ne  s’y  rencontrent  que  dans  les  seules  surrénales  ; 

admet  qu’on  retrouve  la  substance  qui  donne  cette  coloration  dans  Je 
®ang  des  veines  capsulaires,  et  montre  l’atténuation  de  la  coloration 
^  la  suite  de  l’hibernation  ou  de  circonstances  pathologiques. 

Vulpian  inaugurait  ainsi  l’étude  de  la  physiologie  des  surrénales,  dont 
''^ous  connaissez  toute  l’importance  depuis  la  decouverte  de  l’adrénaline. 

Charcot  définissait  ainsi  ce  qu’il  appelait  la  manière  de  Vulpian  :  «  C’est 
l’exactitude  absolue,  l’arrangement  méthodique,  une  sobriété  extrême 
^ans  les  conclusions.  »  Vulpian  avait  la  hantise  de  l’exactitude,  et  un 
scepticisme  marqué  à  l’égard  de  toutes  les  théories.  Sa  sévérité  était  cons- 
l'atnment  en  éveil  vis-à-vis  de  ses  propres  recherches  ;  il  ne  lui  suffisait 
pas  de  voir  une  fois,  il  voulait  revoir,  et  ne  se  décidait  à  publier  qu’après  un 
■sévère  travail  de  contrôle  :  combien  de  fois  nera-t-on  pas  vu  détruire  sans 
pitié,  à  la  suite  d’expériences  contradictoires,  les  conclusions  qu’il  avait 
Pcis  le  plus  de  peine  à  édifier.  Il  donnait  là  aux  expérimentateurs  un 
s^emple  qui  est  bien  rarement  suivi.  Que  de  travaux  hâtivement  publiés  ! 
Que  de  théories  basées  sur  une  ou  deux  expériences  mal  conduites,  et 
hial  exécutées!  La  science  est  encombrée  de  ces  productions  sans  valeur. 

Cl.  Bernard  distingue  dans  la  méthode  expérimentale  deux  ordres 
*^’opérations,  Vinvesligalion  et  la  généralisalion. 

investi galinn  réside  dans  la  recherche  des  faits.  L’expérimentateur 
^cit  utiliser  une  tcclini([uc  impeccable,  et  savoir  observer.  Or  Vulpian 
possédait  au  plus  haut  point  ces  deux  qualités.  Quant  à  la  généralisation, 
consiste  à  partir  des  faits  observés  pour  établir  dos  théories,  théo- 
basées  sur  dos  hypotbèses  provisoires,  indéfiniment  révisables.  Le 
•‘Igorisme  scientifique  de  Vulpian,  ce  perpétuel  désir  de  remettre  sur  le 
hiétier  l’œuvre  déjà  faite,  cette  répulsion  instinctive  pour  toute  hypothèse 
^ôtive,  s’ils  ont  fait  de  Vulpian  un  expérimentateur  remarquable,  l'ont 
•’endu  parfois  timide  peut-être  dans  la  généralisation;  il  se  méfiait  de  ses 
hypothèses,  et  ne  cessait  de  mettre  en  garde  ses  lecteurs  sur  la  nécessité 
Probable  de  leur  ,r(!vision.  ll.avait  cependant  l’esprit  critique  scientitiquo 
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au  plus  haut  point,  il  lisait  dans  une  expérience  comme  dans  un  livre  et 
telles  de  ses  recherches,  comme  celles  de  la  régénération  des  nerfs,  sont 
des  modèles  ]de  plan  .  d’expériences  génialement  conduites. 

Vulpian  a  merveilleusement  défini  le  rôle  de  la  Pathologie  expérimen¬ 
tale.  Il  en  fut  un  des  grands  Maîtres,  et  nous  ne  pouvons  mieux  faire,  en 
terminant  son  éloge,  que  de  reproduire  ses  paroles  sur  la  branche  de  1* 
Science  qu’il  illustra. 

«  La  Pathologie  expérimentale  sert  surtout  pour  les  explications  qu’elle 
fournit,  et  nous  sommes  loin  de  dire  qu’elle  explique  tout.  Presque  toujours 
elle  n’arrive  à  produire  chez  l’animal  que  des  traumatismes  mais  point  de 
maladies  ;  même  dans  les  cas  où  l’imitation  paraît  la’  plus  parfaite,  il  n’y 
a  certainement  pas  identité  absolue.  La  cause  de  l’impuissance  de  1® 
pathologie  expérimentale,  c’est  l’impossibilité  où  elle  est  de  déterminer 
une  affection,  elle  ne  produit  qu’une  lésion. 

«  Mais  c’est  elle,  et  elle  seule,  qui  peut  nous  éclairer  sur  le  mécanisme 
de  production  d’un  grand  nombre  de  lésions.  Elle  seule  nous  permet  de 
nous  rendre  compte  des  symptômes  que  nous  observons,  d’en  fixer  1® 
signification  et  la  valeur. 

«  La  pathologie  expérimentale  ne  peut  pas  suppléer  à  la  clinique,  mai® 
elle  peut  la  seconder  puissamment  dans  nombre  de  cas,  en  transformer  1®® 
enseignements  précis  en  notions  scientifiques  claires,  utiles  pour  la  pr®' 
tique  et  satisfaisantes  pour  l’esprit.  » 

Cette  définition  de  la  pathologie  expérimentale  ne  constitue-t-elle  p®® 
comme  le  testament  scientifique  de  Vulpian  ;  elle  nous  le  montre  exp^" 
mentateur  enthousiaste  et  convaincu  ;  elle  nous  le  montre  aussi  clinicie® 
consommé,  observateur  sagace,  se  défiant  de  généralisations  trop  hâtiv®® 
de  l’animal  à  l’homme,  et  restant,  tout  en  étant  un  grand  savant,  un  gran'^ 
médecin,  dont  notre  Faculté  a  le  juste  droit  de  s’enorgueillir. 

Discours  de  M”®  le  DEJERINE, 
au  nom  des  anciens  élèves  de  Vulpian. 

jîfme  JDejerine,  présente  à  la  cérémonie,  a  demandé  à  M.  le  Lelu^^^ 
de  lire  son  discours.  M.  le  Lelulle  a  fait  précéder  celle  leclitre  de 
ques  paroles  dans  lesquelles  il  a  rendu  hommage  à  la  mémoire  de  sOf^ 
maître  Vulpian. 

Monsieur  le  Ministre, 

Monsieur  le  Doyen, 

Mesdames, 

Messieurs, 

Une  voix  plus  autorisée  que  la  mienne,  celle  du  Dejerine  —  élève  d® 
prédilection  de  Vulpian  —  aurait  dû,  dans  cette  cérémonie,  s’élever  po®*' 
rendre  un  ])ieux  et  filial  hommage  ù  la  mémoire  de  Vulpian  ; 

Au  Maître  inoubliable  ; 
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A  l'homme  courageux  et  fier,  de  haute  conscience  et  de  grand  caractère, 
<!haleùreux  défenseur  des  bonnes  causes,  modèle  de  dignité,  de  loyauté, 

de  bonté,  doué  d’une  volonté  calme,  inflexible  lorsque  son  devoir  le 
commandait  ; 

Au  chercheur  infatigable,  modèle  de  probité  scientifique,  qui  consacra 
sa  vie  à  la  recherche  de  la  vérité,  sans  jamais  chercher  à  se  faire  un  pié¬ 
destal  de  ses  découvertes  ; 

Au  savant  grave  et  réservé,  d’une  modestie  rare,  inaccessible  à  la 
flatterie,  tolérant,  respectueux  des  opinions  d’autrui,  qui  parcourut 
rapidement  tous  les  échelons  de  la  carrière  médicale  et  atteignit  une 
situation  non  encore  égalée,  puisqu’il  est  à  ce  jour  le  seul  médecin  que 
l’Académie  des  Sciences  investit  des  hautes  fonctions  de  Secrétaire  per¬ 
pétuel,  honneur  le  plus  élevé  que  puisse  ambitionner  un  savant. 

Sa  renommée  imposait  à  tous  l’admiration  et  le  respect. 

Dejerine  —  grâce  à  la  recommandation  du  Prévost  de  Genève, 
Ancien  interne  de  Vulpian,  et  grâce  au  P''  Hayem,  alors  interne  médaille 
d’or  et  préparateur  de  Vulpian  —  obtint  en  1873  et  en  1879  une  place 
d’externe  dans  son  service,  une  place  de  travailleur,  puis  de  préparateur, 
dans  son  laboratoire,  et  en  1877,  une  place  d’interne. 

Dans  l’éloge  de  Vulpian  qu’il  prononça  à  la  Société  de  Biologie,  le  22 
décembre  1888,  Dejerine  résumait  ainsi  la  synthèse  de  son  caractère  ; 


“  Dédaigneux  du  faste  et  de  la  réclame,  d’une  modestie  extrême,  d’un 
®f>ord  simple  et  facile,  Vulpian  réalisait  le  type  du  véritable  savant, 
f^our  ses  élèves,  il  était  d’une  affection  et  d’un  dévouement  sans  borne», 
feur  prodiguait  ses  conseils  et  ses  encouragements.  Personne  plus  que 
qui  ai  eu  l’honneur  de  travailler  sous  sa  direction  pendant  quinze 
n’a  été  à  même  de  le  constater;  Il  possédait  toutes  les  qualités  qui 
W  le  chef  d’école,  mais  laissait  toute  leur  indépendance  d’idées  à  ceux 
fiâi  travaillaient  chez  lui.  On  pouvait  discuter  avec  lui,  le  contredire 
^éme,  sans  crainte  de  lui  déplaire.  C’était  un  libéral,  en  science  comme 
*fans  les  autres  domaines.  » 

Une  lettre  écrite  par  Vulpian,  le  21  septembre  1884,  de  Trouville-sur- 
à  Dejerine,  Médecin  des  Hôpitaux  et  candidat  à  l’Agrégation,  montre 
le  vif  quel  intérêt  il  portait  à  ses  élèves,  les  fermes  idées  qu’il  savait 
^eur  inculquer  : 


''  Vous  ne  pouviez  me  faire  un  plus  grand  plaisir  qu’en  m’annonçant 
succès  de  vos  Cliniques.  Je  n’ai  jamais  douté,  d’ailleurs,  de  votre  réus- 
connaissant  vos  aptitudes,  votre  esprit  de  recherches,  et  la  fermeté 
*^6  Votre  jugement.  Que  vous  importe  la  jalousie  et  l’envie  !  Je  vous  ai 
^°üjo^rg  dit  que  ce  sont  des  considérations  dont  on  ne  doit  tenir  aucun 
'Compte.  Soyez  certain  que  votre  succès  vous  servira,  loin  de  vous  nuire. 

^^ISSEZ  JAPPER  LES  IMPUISSANTS  !  NE  VOUS  RETOURNEZ  PAS  j  - MAIS  MAR- 

^*1EZ  DEVANT  VOUS  d’UN  PAS  ASSURÉ,  SANS  AUTRE  PRÉOCCUPATION  QUE 
revue  NBUnOLOGIQUE.  —  T.  I,  N"  6,  JUIN  1927.  71 
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CELLE  DE  FAIRE  DES  RECHERCHES  SÉRIEUSES,  SANS  MORGUE  NI  VANITÉ, 
SANS  DÉSIR  DE  PLAIRE  A  TEL  OU  TEL  DE  VOS  FUTURS  JUGES.  G’eST  AINSI 
ET  NON  AUTREMENT  QU’iL  FAUT  ARRIVER.  )) 

De  plus  autorisés  ont  dit  ce  soir,  ou  célébreront  à  l’Académie  de  Méde¬ 
cine,  l’érudition  et  la  science  consommée  de  Vulpian,  son  esprit  encyclo¬ 
pédique,  sa  forte  discipline,  son  génie  d’organisation,  son  endurance  au 
travail  extraordinaire,  la  clarté  de  son  esprit,  l’élégance  de  son  style. 

Les  anciens  internes  diront  ce  que  fut  le  maître  pour  ses  élèves  d’élite, 
l’amour  de  la  science  et  des  recherches  originales  qu’il  sut  leur  inculquer. 

Avec  sa  grande  finesse  d’esprit  et  son  bon  sens  clairvoyant,  Vulpian 
savait  rapidement  apprécier  ses  élèves  pendant,  comme  avant,  et  aprèà 
la  période,  particulièrement  brillante  de  la  Charité,  où  toutes  les  places 
étaient  prises  par  des  internes  médaille  d’or — Raymond,  Hutinel,  CulîeD 
L(!tulle,  Mercklen  —  et  où  seuls  Dejerine  et  Leloir,  le  futur  professeur 
de  Dermatologie  de  Lille,  purent  avoir  une  place  d’interne,  l’un  en  3®, 
l’autre  en  4®  année. 

Habitué  à  ne  jamais  se  payer  de  mots,  c’est  avec  une  rigueur  impi' 
toyablc  qu’il  renversait  les  théories  bâties  à  la  hâte,  plus  brillantes  que 
solides.  Il  exigeait  des  faits  bien  étudiés,  rigoureusement  observés,  n’ad¬ 
mettait  aucun  compromis,  aucun  «  coup  de  pouce  »  pour  faire  cadrer 
un  fait  avec  une  théorie  si  brillante  fût-elle,  ou  quelque  haute  que  fût 
la  .ntuation  de  son  promoteur. 

Comme  l’a  dit  Bertrand,  son  cosecrétaire  perpétuel  pour  les  sciences 
mathématiques  à  l’Académie  des  sciences  :  ><  Vulpian  avait  deux  qualités 
rarement  réunies,  l’amour  du  bien  et  la  haine  du  mal.  Protecteur  empressé 
de  tous  les  efforts,  heureux  de  tous  les  succès,  fier  de  toutes  les  gloires, 
sa  parole  honnête  et  ferme  savait  combattre  l’erreur,  signahîr  l’exagération 
et  flétrir  la  mauvaise  foi.  » 

M.  le  Doyen  Roger,  en  insistant  si  aimablement  pour  que  je  prenne, 
ce  soir,  la  parole,  a-t-il  deviné  qu’à  côté  du  culte  pieux  que  M.  Dejerine 
et  moi  avons  voué  à  la  mémoire  du  Maître  vénéré,  j’avais,  personnelle 
ment,  contracté  une  dette  de  reconnaissance  envers  Vulpian,  dette  dont 
je  voudrais  m’acquitter  ?  Mais  trouverai-je  les  mots  pour  exprimer 
l’infinie  gratitude  si  profondément  ancrée  dans  mou  cœur,  pour  montrer 
ce  que  fut  Vulpian,  non  pas  pour  une  élève  d’élite,  mais  jiour  une  simpl® 
et  assidue  auditrice  de  son  cours,  pour  une  des  externes  de  ses  dernière» 
années  de  service  hospitali(!r  ? 

Dans  la  multiplicité  des  souvfmirsque  je  pourrais  évoquer,  il  en  est  troi^ 
qui,  plus  que  les  autres,  s’emparent  de  mon  esprit. 

Le  premier  remonte  à  l’époque  des  démarches  faites  pour  prendre  mn 
première  inscription  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris.  Vulpian  était 
alors  doyen.  Le  secrétaire  m’informe  que  M.  Ic^doyen  désire  me  voir 
et  me  prie  de  passer  à  son  cabinet.  .Je  suis  reçue  aussitôt  et  me  trouV® 
en  face  du  doyen,  à  la  belle  tête  d’Hippocrate,  au  regard  profond 
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doux,  à  la  voix  chaude  et  prenante,  homme  d’une  affabilité,  d’une 
courtoisie  et- d’une  bienveillance  extrêmes,  mais  qui,  d’emblée,  ne  me 
Cache  pas  être,  en  principe,  un  adversaire  des  femmes-médecins. 

“  Evidemment,  me  dit-il,  au  Ministère,  dans  les  Chambres,  il  y  a  tout 
’Ui  parti  politique,  .Jules  Ferry,  Spuller,  Gambetta,  Paul  Bert  et  d’aulres 
favorables  au  mouvement  d’émancipation  de  la  femme  et  qui  vsulcnt 
^ue  les  portes  de  l’enseignement  supérieur  leur  soient  largement  ouvertes. 
Je  ne  suis  pas  de  cet  avis.  Quand  je  songe  —  et  un  tremblement  passa 
dans  sa  voix  —  à  ma  mère  restée  veuve  jeune,  à  tout  ce  que  sa  tendresse 
''igilante  a  fait  pour  moi  et  pour  mes  frères,  je  disque  le  rôle  de  la  femme 
est  de  se  créer  un  foyer,  de  se  consacrer  à  son  mari,  à  ses  enfants  ;  —  et, 
s*  elle  reste  seule,  de  diriger  ses  enfants  dans  la  vie.  » 

«■ —  Ma  mère  aussi,  repondis-je,  est  seule  ;  elle  a  six  enfants  à  élever. 
®lle  tient  absolument  h  ce  que  ses  cinq  filles  sachent  se  tirer  d’affaire  dans 
fo  vie.  Ma  sœur  aînée  est  inscrite  dans  un  des  ateliers  de  peinture  de 
dulian.  Ma  sœur  plus  jeune  est  attirée  par  les  sciences  mathématiques, 
fdepuis  ma  plus  tendre  enfance —  grâce,  je  pense,  aux  incitations  de  notre 
cher  médecin  de  famille  —  on  me  destinait  à  la  médecine  sans  jamais 
■  aller  jusqu’à  espérer  voir  les  portes  des  Facultés  de  médecine  s’ouvrir 
femmes.  A  Londres,  les  femmes  ne  sont  admises  à  faire  leurs  études 
'lue  dans  un  tout  petit  hôpital,  exclusivement  consacré  aux  malades 
femmes  ;  à  Zurich,  ma  mère  a  craint,  pour  moi,  le  milieu  des  femmes 
nihilistes  russes.  Aussi,  dès  qu’elle  a  su  que  la  Faculté  de  médecine  de 
d*aris  était  ouverte  aux  femmes,  s’est-elle  décidée  à  venir  en  France  pour 
niB  faire  entreprendre  de  sérieuses  études  de  médecine...  Ce  sont  les 
sciences  naturelles,  la  chimie,  les  travaux  de  laboratoire  qui  m’attirent. 

"  ■ —  En  ce  cas,  me  dit  le  doyen,  pourquoi  ne  pas  vous  inscrire  à  l’école 
'f®  Pharmacie,  à  la  Sorbonne,  ou  à  la  Faculté  des  sciences  ?  » 

«  —  Nulle  femme  n’est  inscrite  dans  ces  Facultés,  tandis  que  la  voie 
®st  toute  tracée  à  la  Faculté  de  médecine.  Mes  conseils  pensent,  d’autre 
Pnrt,  qu’un  diplôme  de  docteur  en  médecine  me  rendra,  dans  la  vie,  de 
**^®illcurs  services  qu’un  diplôme  de  doctorat  en  chimie  ou  en  pharmacie. 
“  —  Mais,  mademoiselle,  vous  êtes-vous  rendu  compte  do  la  longueur 
de  l’aridité  des  études  ?  Connaissez-vous  le  milieu  de  la  Faculté  de 
'Médecine  ?  Les  allures  indépendantes  de  cette  jeunesse  médicale  jalouse 
ses  libertés,  ardente,  turbulente,  parfois  véhémente  et  violente,  malai- 
à  conduire,  difficile  à  régenter  ?  Je  vous  en  parle  en  doyen,  fit-il 
souriant...  Vous  allez  être  onze  femmes  inscrites  à  la  Faculté  et 
“'^Parties  sur  les  six  années  d’études.  Ce  sont  pour  la  plupart  des  femmes 
de  30^  40^  45  ans.  Et  vous,  vous  êtes  toute  jeune  !!!  ...  » 

"  En  tout  cas,  sachez  que  des  places  vous  sont  réservées  dans  l’hémi- 
^y®le.  En  ma  qualité  de  doyen,  je  vous  demande  d’attendre,  dans  le  ves- 
f'iaire  des  professeurs,  soyez-y  avant  l’heure  du  cours  et  suivez  immédia- 
f^ment  le  professeur,  sans  jamais  entrer  seule  dans  l’amphithéâtre.  » 

Que  nous  sommes,  aujourd’hui,  loin  de  ces  temps-là  ! 
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A  partir  de  ma  3®  année  de  Médecine,  je  suivais  tous  les  ans  l’admirabl® 
cours  de  physiologie  pathologique  et  expérimentale  fait  par  Vulpian  > 
trois  leçons  par  semaine,  dont  deux  théoriques,  au  grand  amphithéâtre , 
et  une  leçon  de  démonstration,  dans  les  locaux  de  la  rue  Hautefeuillei 
au-dessous  du  laboratoire  do  Vulpian. 

Vulpian  adorait  l’enseignement.  Professeur  lucide,  concis,  profond) 
il  parlait  facilement,  élégamment,  et  possédait,  au  plus  haut  degré,  le 
don  de  captiver  son  auditoire,  quel  que  fût  l’objet  du  cours.  N’abordant 
jamais  que  des  sujets  longuement  étudiés,  n’aiïirmant  aucun  fait  sans 
l’avoir  contrôlé  de  la  façon  la  plus  rigoureuse,  il  émerveillait  son  auditoire 
par  la  pénétration  do  ses  vues,  par  l’équité  de  ses  jugements,  par  son  esprit 
de  suite,  par  l’ingéniosité  de  son  expérimentation  et  la  juste  sévérité 
de  scs  critiques. 

Il  insistait  dans  son  cours  : 

Sur  la  dégénération  et  la  régénération  des  nerfs  sectionnés  ; 

Sur  le  mode  d’activité  des  nerfs  de  fonction  différente  :  sur  l’action  du 
spinal  et  du  pneumogastrique  ; 

Sur  la  fonction  vaso-dilatatrice  de  la  corde  du  tympan  et  du  glosso- 
pharyngien  sur  la  glande  sous-maxillaire  et  les  vaisseaux  de  1® 
langue; 

Sur  l’origine  des  nerfs  sécréteurs  des  glandes  salivaires  dans  le  glossO' 
pharygien  (rameau  de  Jacobson); 

Sür  les  fonctions  vaso-constrictives  du  grand  hypoglosse  et  du  li®' 
gual  ; 

Sur  les  fonctions  des  différentes  parties  de  la  moelle,  —  faisceaUJf 
blancs  et  substance  grise,  —  le  rôle  trophique  de  la  cellule  antérieure  dont) 
le  premier,  avec  son  interne  Prévost,  il  avait  montré  en  1865  la  lésioU 
dans  la  paralysie  infantile  ;  l’atrophie  de  la  substance  grise  de  la  moell® 
à  la  suite  d’amputation  de  membre  ou  de  section  des  nerfs  d’un  membre  i 
le  rôle  de  l’appareil  vaso-moteur  et  du  trophisme  médullaire  dans  la  prO' 
duction  de  l’œdème,  des  escarres,  de  l’atrophie  des  os,  et  dans  les  arthrO' 
patines  par  lésion  nerveuse  ; 

Sur  l’influence  des  nerfs  vaso-moteurs  et  sécréteurs  sur  les  différent® 
viscères,  le  rôle  de  ces  nerfs  dans  la  production  de  la  diarrhée  diffuse  et 
des  hématuries  observées  dans  les  traumatismes  médullaires  ; 

Sur  les  origines  radiculaires  des  nerfs  sudoripares  ; 

Sur  la  production  expérimentale  de  ramollissements  cérébraux  et  médul' 
laires  par  l’injection,  dans  les  vaisseaux,  d’eau  contenant  des  spores  de 
lycopodes  ou  des  graines  de  tabac  ; 

Sur  l’hémisection  expérimentale  de  la  moelle  et  les  caractères  physiO' 
pathologiques  du  syndrome  décrit  par  Brown-Séquard  en  1849  ; 

Sur  l’action  physiologique  des  substances  toxiques  et  médicamenteuse®  > 
la  différence  d’action  du  curare,  de  la  strychnine  et  du  chloral,  le  preini®^ 
agissant  autour  de  la  plaque  motrice,  les  autres  exaltant  ou  diminuef^ 
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Je  pouvoir  réflexe  de  la  moelle  ;  sur  l’antagonisme  pharmacodynamique 
*Je  l’atropine  et  du  jaborandi  (1)  ;  > 

Sur  les  deux  points  d’élection  de  la  toux  :  le  point  supérieur  ou  glot- 
J'ique  à  l’union  de  la  glotte  ligamenteuse  et  de  la  glotte  membraneuse  ; 
J®  point  inférieur  ou  point  de  Vutpian  sur  l’éperon  des  grosses  bronches 
^  la  bifurcation  de  la  trachée. 


Plus  tard,  lorsque  j’eus  l’insigne  honneur  de  travailler  dans  son  labo¬ 
ratoire,  j’ai  pu  compter,  et  avec  quelle  stupéfaction  profonde  !  la  somme 
<1®  travail  et  le  temps  que  Vulpian  consacrait  à  la  préparation  de  chacune 
*1®  ses  leçons.  Non  seulement  il  parfaisait,  d’avance,  au  laboratoire,  les 
®Xpériences  qui  devaient  être  montrées  en  public,  mais  il  accumulait, 
pour  chaque  leçon,  une  documentation  considérable  ;  comme  notes,  à  son 
®®ors,  il  n’avait  en  mains  que  les  deux  faces  d’un  carton  des  dimensions 
^’une  carte  de  visite. 

Ses  leçons  de  démonstration  étaient  particulièrement  instructives. 

Après  la  séance,  il  consentait  à  recommencer  une  démonstration,  à 
•'®faire  une  expérience  et  même,  très  souvent,  à  revenir  sur  des  expé- 
*'’®nces  antérieures,  lorsque  le  sujet  s’y  prêtait. 

Tout,  pour  Vulpian,  était  sujet  d’instruction  ou  même,  pourrait-on 
d’amusement.  Je  me  souviens  d’une  leçon  sur  les  localisations 
*notrices  du  gyrus  sigmoïde  chez  le  chien,  particulièrement  brillante  par 
J®  précision  des  résultats  démontrés. 

Après  la  leçon,  alors  que  les  retardataires,  qui  ne  pouvaient  s’arracher 
cours,  espérant  glaner  encore  quelques  bribes  de  science,  rôdaient 
®Utour  des  tables  de  démonstration,  un  court  conciliabule  a  lieu  entre 
Vulpian  et  son  préparateur  Bochefontaine,  et,  tout  à  coup,  la  voix  claire 
maître  s’écrie  :  Il  faut  montrer  cela  aux  élèves  !  M.  Bochefontaine,  armé 
*J®8  électrodes  de  son  appareil  de  Dubois-Reymond,  les  pose  sur  les 
différentes  régions  temporales,  pariétales,  occipitales  du  cerveau  mis  à  nu  ; 
^  chaque  contact  répond  un  soubresaut  de  la  patte  de  l’animal,  tantôt 
®^oisé,  tantôt  homolatéral,  ou  bien,  avec  une  augmentation  de  l’intensité 
du  courant,  une  contraction  de  plusieurs  pattes. 

Ces  faits  venaient  tellement  à  l’encontre  de  tout  ce  que  Vulpian  avait 

remarquablement  exposé  pendant  la  leçon  que,  bouche  bée,  notre  pro- 
Juiïd  étonnement  demandait  une  explication.  Vulpian,  avec  un  éclair  de 
j^ulice  dans  ses  beaux  yeux  et  un  sourire  d’une  bonne  grâce  infinie  sur 
les  lèvres,  nous  dit,  en  soulevant  le  cerveau  sectionné  au  niveau  des  pé¬ 
doncules  cérébraux  :  «  L’animal  est  mort  ;  il  s’agit  d’une  question  de 
diffusion  du  courant.  » 

Aux  leçons  de  démonstration  assistaient  très  fréquemment  Brown- 
,  dquard,  toujours  enthousiaste  et  passionné,  et  si  encourageant  pour  les 
leunes;  Clin,  qui  assurait  la  pureté  des  produits  pharmaceutiques  et  toxi- 


(1)  Voy.  aussi  Prof.  Pouchet.  Eloge  de  Vulpian.  Leçon  de  réouverture  du  cours 
®  pharmacologie.  Presse  médicale,  n”  101  du  9  déc.  1912. 
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ques  expérimcnLés  par  Viilpian.  Pasteur  vint,  un  jour,  y  faire  une  leçon 
sur  les  infections  et  les  vaccins.  A  propos  de  la  vaccination  antirabique, 
qui  bouleversait  et  rénovait  la  thérapeutique  médicale  d’alors,  je  me  sou¬ 
viens,  avec  une  émotion  profonde,  de  l’indignation  d(!  Vulpian  contre  les 
attaques  injustifiées  et  inqualifiables  de  Peter,  de  sa  sainte  colère  au 
retour  de  la  séance  de  l’Académie  d(!  médecine,  où  Vulpian  venait  de  crier 
à  l’orateur  :  «  Vous  commettez  là.  Monsieur  Peter,  une  mauvaise  action.  » 

Puis  arrivèrent  les  journées  d’angoisse  et  de  deuil.  .\u  printemps  de 
1887,  Vulpian  étudiait  à  fond  les  broncho-pneumonies  infectieuses,  dans 
ces  locaux  malsains  du  laboratoire  de  la  rue  Hautefeuille,  en  attendant 
que  les  lo(;aux  de  la  nouvelle  Ecole  pratique  tusr.ent  prêts.  Bochefontaine, 
son  préparateur,  tomba  malade  le  premier  ;  puis,  ce  fut  le  tour  de  Deje- 
rine,  qui  était  à  peine  parti  en  convalescence!,  lorsepic  Vulpian,  atteint 
le  troisième,  succomba,  en  (juehjues  jours,  le  18  mai  1887,  à  peine  âgé 
de  60  ans. 

Le  second  de  mes  souvenirs  se  place  à  la  fin  d(!8  vacances  de  1882. 
J’étais  stagiaire  dans  le  service  du  P^  Hardy  à  la  Clinique  médicale  de  la 
Charité.  Landouzy  y  faisait  le  cours  de  vacances  et  assurait,  en  outre, 
le  service  du  P''  Peter,  dans  les  anciennes  salles  de  Vulpian.  Une  affection 
intercurrente  y  cause  la  mort  d’une  jeune  hystériqtie  atteinte  de  con- 
tracturcs  généralisées  et  permanentes  et  que  Vulpian  avait  suivie  pen¬ 
dant  de  longues  années.  Landouzy  me  charge  de  j)ratiquer  l’autopsie  et 
d’apjturter  les  pièecîs  au  Maître.  «  Comment  !  ce  sont  les  pièces  dE 
Clorinde  »  —  (tel  était  le  nom  de  la  malade)  —  s’écrie  Vulpian,  il  les 
examine  longuement,  avec  le  jilus  grand  intérêt,  puis  me  jetant  un  re- 
garil  :  «  11  faudra  étudier  ci;  cas  et  le  publier  ;  on  vous  fera  une  place  au 
laboratoire.  » 

«  —  Mais,  Monsieur  le  Professeur,  c’est  à  vous  que  M.  Landouzy 
envoie  les  [lièces,  sachant  tout  l’intérêt  que  vous  portiez  à  cette  malade- 

«  —  Non,  c’est  vous  qui  publierez  le  cas. 

«  —  Mais  j<!  n’ai  vu  la  malade  que  peu  de  temjis,  et  surtout,  pendant  la 
période  terminale  ;aucune  autopsie  de  contractures  permanentes  chez  une 
hystérique  n’a  encore  été  publiée.  Le  cas  prendra  une  tout  autre  impor¬ 
tance  paraissant  sous  votre  nom  que  si  une  novic.e  comme  moi  s’en  charge- 
Du  r(!ste,  je  ne  saurai  jamais  comment  m’y  prendre. 

«  —  Bon,  vous  apprendrez.  Faites  l’examen  histologique  des  pièces, 
je  vous  ilonnerai  l’observation  clinique  ;  vous  la  résumiu'ez,  car  elle  est 
longue  ;  vous  me  sourncittrez  vos  coupes,  vos  dissociations,  votre  travail 
et  nous  verrons.  » 

Le  l.ravail  terminé,  je  lui  remis  le  tout  en  tremblant  ;  il  m<!  le  rendit, 
dans  la  huitaine,  avec  une  feuille  couverte,  sur  les  deux  pages,  de  son  écri¬ 
ture  nette,  claire,  régulière.  Il  avait  tout  lu,  tout  annoté,  ]»age  par  pagD 
et  il  m’indiquait  ce  qu’il  fallait  ajouter  à  l’observation,  les  réflexions  qu’'^ 
ne  fallait  ])as  oublier. 

.le  me  demande  ([uel  maître,  pour  une  observation  importante,  aurait 
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^ait  preuve  d’une  générosité  semblable.  Encore  s’il  s’ôtait  agi  d’un  de 
ses  internes.  Mais  c’était  une  stagiaire,  et  même  pas  de  son  service,  qui 
était  en  cause,  une  jeune  fdle  étrangère,  simple  auditrice  de  ses  cours, 
et  Vulpian,  par  principe,  était  adversaire  de  la  femme-médecin  ! 

La  feuille  manuscrite,  je  l’ai  conservée  ;  c’est  la  plus  précieuse 
DE  MES  reliques. 

En  1884,  puis  en  1885,  Vulpian  voulut  bien  m’accorder  une  place  d’ex¬ 
terne  dans  son  service,  à  l’Hotel-Dieu.  C’était  un  service  de  médecine 
générale  avec,  dans  le  fond  de  la  salle,  quelques  malades  nerveux  ali¬ 
tés  que  Vulpian  suivait  depuis  de  longues  années.  Il  groupait  une  fois 
par  semaine,  dans  le  salon  de  la  salle  Saint-Denis,  toute  une  série  de 
malades  nerveux  externes,  ambulants  qui  venaient  se  faire  traiter  dans  le 
service  et  qui  constituaient  pour  l’instruction  des  élèves  une  admirable 
policlinique  nerveuse. 

Homme  de  progrès,  animateur  d’une  singulière  puissance,  il  nous  fai¬ 
sait,  chaque  jour,  profiter  de  ses  propres  travaux,  de  ses  découvertes,  de 
son  érudition,  suscitant  des  discussions,  revenant  sans  cesse  sur  l’im¬ 
portance  de  l’union  intime  de  la  Clinique  avec  la  physiologie,  l’expéri¬ 
mentation  et  l’anatomie  pathologique. 

Clinicien  fin  et  avisé,  il  insistait:  dant.  les  lésions  de  la  moelle  dorsale 
supérieure,  sur  les  troubles  sympathiques  observés  dans  les  membres 
supérieurs,  troubles  sudoraux,  vaso-moteurs,  sensations  paresthésiques 
à  caractères  spéciaux  ; 

Sur  la  trépidation  épileptoïde  qu’il  avait  décrite  en  1 862  avec  Charcot  ; 

Sur  l’extension  permanente  du  gros  orteil  de  certains  paraplégiques 
et  hémiplégiques  contracturés. 

Il  faisait  le  diagnostic  de  la  nature  échinococcique  d’une  tumeur  céré¬ 
brale  en  se  basant  sur  la  sensation  de  ballottement  éprouvée  par  le  malade 
—•  diagnostic  confirmé  par  rjautopsie. 

Il  admettait  que  les  troubles  de  la  sensibilité  sufiiscnt  à  eux  seuls  pour 
produire  l’ataxie  motrice  et  que  celle-ci  relevait  de  la  lésion  tabétique  des 
Racines  postérieures  et  non  pas  de  celle  des  cordons  postérieurs. 

Il  insistait  sur  la  déviation  de  la  tête  et  des  yeux  dans  les  cas  d’hémi- 
plégie,  sur  la  sclérose  en  plaques  dont  il  avait  donné  la  première  descrip- 
lion  exacte,  la  division  des  myélites  en  aiguës  et  toxiques,  difîuses  et 
systématiques. 

Ses  leçons  sur  les  vaso-moleiirs,  ses  Cliniques  de  la  Charilé,  son  admi¬ 
rable  article  sur  la  Phqsiologie  de  la  moelle  épinière  (dans  le  Dictionnaire 
de  Dechambre)  étaient,  avec  VEleclrisalion  localisée  et  la  Physiologie 
des  mouvements  de  Duchenne  de  Boulogne,  nos  livres  de  chevet. 

Médecin  perspicace  et  dévoué,  il  abordait  le  malade  avec  sollicitude, 
respect  et  bonté,  toujours  prêt  à  changer  le  mode  d’administration  d’un 
médicament  suivant  les  convenances  du  malade. 

Aucune  familiarité,  aucune  camaraderie  avec  les  élèves  —  c’était  le 
Maître  —  toujours  grave,  mais  combi(Mi  juste,  aimable  et  ]iatern(d.  Il 
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s’intéressait  à  tous,  indiquait  des  sujets  d’étude,  prodiguait  ses  encou-  1 
ragements  ;  mais  il  gardait  toujours,  même  dans  les  luttes  des,  concours  i 
dont  il  était  juge,  une  équité  absolue,  une  intégrité  proverbiale. 

Chaque  année,  lors  de  l’ouverture  du  registre  pour  l’attribution  des 
bourses,  à  la  Faculté,  il  disait  aux  externes,  aux  stagiaires,  aux  élèves 
qui  suivaient  le  service,  et  leur  répétait  avant  la  fermeture  des  registres  • 

«  Si  vous  connaissez  des  camarades  dans  des  circonstances  financières 
difficiles,  n’hésitez  pas  à  les  inciter  à  se  faire  inscrire  pour  l’obtention 
d’une  bourse  »,  et  il  ajoutait  :  «  J’ai  élé  boursier,  el  je  sais  quel  soulageinenU 
quelle  quiélude  cela  a  été  pour  ma  mère  que  de  savoir  mes  éludes  assurées.  » 

Au  cours  des  années,  l’opinion  de  Vulpian  sur  les  femmes-médecins 
ne  s’était  pas  modifiée.  Aussi,  ne  lui  avais-je  pas  demandé  de  signer  nos 
pétitions  pour  être  admises  aux  concours  de  l’Externat,  puis  de  l’Inter¬ 
nat  des  Hôpitaux  de  Paris.  En  1885,  le  concours  de  l’Internat  s’ouvrit, 
pour  la  première  fois,  aux  femmes,  j’étais  précisément  externe  chez  Vul- 
pian.  Le  Maître  me  fit  prévenir  par  son  interne,  M.  Brunon,  aujourd’hui 
directeur  honoraire  de  l’Ecole  de  médecine  de  Rouen,  qu’il  ne  m’ avait  pa^ 
recommandée  avec  les  autres  externes  du  service.  Devant  la  forte  note  que 
j’eus,  à  l’écrit,  il  crut  ma  nomination  assurée.  Un  des  juges  du  concours, 
traduisant  l’opinion  générale  dé  ses  collègues,  me  confia  :  «  Si  votre  oral 
vaut  votre  écrit,  on  vous  nommera  première,  sinon  on  vous  coulera.  » 

Un  autre  :  «  Nous  recevons  des  lettres  d’injures,  au  sujet  de  votre  note 
d’écrit  :  un  mot  de  Vulpian  pour  nous  couvrir,  et  vous  êtes  nommée.  » 
J’avais  pour  le  grand  chef  trop  de  respect  et  de  vénération  pour  solliciter 
une  recommandation  ;  je  n’aurais  même  pas  voulu  que  ces  bruits  arrivas¬ 
sent  à  ses  oreilles.  Je  fus  nommée  deuxième  interne  provisoire.  Au  concours 
suivant,  Vulpian,  spontanément,  sans  que  je  lui  eusse  rien  dit,  me  recom¬ 
manda.  Cette  fois,  je  fus  interne  titulaire. 

Un  souvenir  encore  pour  terminer  et  non  le  moindre,  sinon  le  plus 
précieux.  En  traversant,  à  la  fin  d’une  journée  de  printemps,  le  jardin 
du  Luxembourg,  je  rencontre,  tout  près  de  la  sortie  sur  la  rue  Soufillot 
Vulpian  en  conversation  très  gaie  et  très  animée,  sa  belle  tête  penchée 
sur  un  jeune  collégien.  Le  lendemain,  au  laboratoire,  il  me  dit  :  «  Vous 
m’avez  rencontré  hier  avec  mon  fils  ;  je  vais,  tous  les  jours,  le  prendre  à 
Stanislas  ;  nous  traversons  le  Luxembourg  et  je  cherche  à  le  développer, 
c’est  le  meilleur  moment  de  ma  journée.  » 

«  Doucement  il  cherchait  à  imprimer  dans  l’esprit  de  son  fils»,  comme 
l’a  dit  Jean  Camus  (1),  «  les  principes  qui  avaient  dirigé  sa  propre  vie. 
L’idée  du  devoir,  l’amour  du  travail,  la  recherche  de  la  vérité,  et  aussi 
la  résignation  dans  la  souffrance».  Il  lui  parlait  sans  doute,  de  son  adora¬ 
tion  pour  sa  mère  dont  le  souvenir  était  toujours  présent  à  son  esprit. 


(1).  Jean  Camus.  Viüpian,  Paria  médical,  4  nov.  1913. 
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N’est-ce  pas  à  elle  qu’il  pensait  lorsqu’il  écrivait,  à  Dejerine,  le 
18  octobre  1885  : 

«  Ayant  passé  moi-même  par  de  nombreuses  et  terribles  épreuves, 
je  sais  ce  qu’est  une  cruelle  séparation  comme  celle  qui  vient  de  vous 
frapper  et  je  prends  bien  part  à  votre  chagrin.  Vous  venez  de  perdre 
l’aiïection  la  plus  pure,  la  plus  vive,  la  plus  exclusive,  et  jamais  plus  vous 
n’en  retrouverez  une  semblable.  Hélas  !  la  vie  offre  de  bien  douloureux 
moments  !  Le  travail  seul,  le  travail  acharné  pourra  vous  faire  une  sorte 
de  diversion.  » 

Certes,  Vulpian  fut  grand  parmi  les  plus  grands. 

Charcot,  l’ami  de  ses  dures  années  de  jeunesse  et  d’internat  —  Charcot 
qui  devait  à  Vulpian  sa  nomination  à  la  Faculté  et  à  l’ Institut  —  le  dépeint 
magnifiquement  dans  son  discours  sur  la  tombe  de  Vulpian,  en  disant 
que  «  dans  les  nombreuses  et  ardentes  compétitions  où  ils  se  sont  trouvés 
mêlés  tous  les  deux,  Vulpian  s’est  toujours  montré  réinule  loyal,  généreux, 
^chevaleresque  ». 

•  Et,  plus  loin,  à  propos  de  la  nomination  de  Vulpian  à  la  chaire  d’ Ana¬ 
tomie  Pathologique,  en  1867,  par  suite  du  décès  de  J.  Cruveilhier,  et,  de 
fo  nécessité  d’instaurer,  à  la  Faculté,  un  enseignement  d’anatomie 
pathologique  microscopique,  Charcot  ajoute  : 

«  Vulpian,  seul,  parmi  les  agrégés  en  Médecine  du  temps,  était  — cela 
®8t  incontestable  —  suffisamment  préparé  par  ses  études  antérieures 
pour  accepter  la  responsabilité  d’une  si  lourde  tâche.  Il  réussit  pleinement 
^  opérer  une  réforme  urgente  et  dont  l’accomplissement  est  certainement 
hn  de  ses  plus  beaux  titres  à  la  reconnaissance  de  notre  pays.  Désormais, 
grâce  à  lui,  nous  étions  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  en  possession 
d’un  enseignement  véritablement  à  la  hauteur  des  nécessités  de  l’époque 

capable  de  lutter  contre  la  concurrence  étrangère,  voire  même  de  la 
dominer.  » 

De  1861  à  1869,  Vulpian  fut  avec  Charcot  le  fondateur  de  cette  admi- 
•■oble  école  de  la  Salpêtrière,  berceau  et  gloire  de  la  Neurologie  française. 
Et  —  sans  rien  enlever  au  mérite  de  Charcot  —  on  conçoit  aisément 
Combien  fut  solide  et  féconde  la  part  personnelle  de  Vulpian  dans  cette 
Collaboration  de  deux  esprits  géniaux,  lorsqu’on  songe  à  sa  culture  illi- 
*ùitée,  à  son  autorité  comme  histologiste,  comme  anatomo-patholo- 
g'ste,  comme  physiologiste-expérimentateur  et  comme  clinicien. 

Vulpian  fut  le  prototype  du  physiologiste-médecin,  vrai  Français  de 
Cftce  et  de  sentiment. 

Si  son  fils  a  eu  toute  sa  tendre  affection,  nous,  ses  élèves,  avons  assisté 
^  ses  luttes  et  à  ses  triomphes,  connu  son  labeur  acharné,  reçu  son  em¬ 
preinte  et  son  affection,  .le  puis  affirmer  en  ce  qui  nous  concerne,  M.  Deje- 
*'fne  et  moi,  que  jamais  aucun  travail  ne  fut  mis  sur  le  chantier,  aucune 
épreuve  envoyée  à  l’imprim'erie  sans  que  la  mémoire  du  Maître  ne  fût 
'^'’oquée  et  sans  nous  être  demandé  :  le  Patron  serait-il  content  ?  Les  rc' 
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«hiirches  soiit-(;ll(!s  assez  rigoureuses  et  poussées  assez  loin,  les  conclusions 
assez  sobres  ? 

S’il  fut  un  incomparable  chef  d’écolo,  il  fut  aussi  l’homme  du  devoir) 
au  cœur  aimant  et  si  humain.  En  1S76,  dans  cet  amphithéâtre  même,  le 
jour  où,  â  son  cours,  on  lui  fit  une  splendide  ovation,  à  l’occasion  de  sa 
nomination  à  l’Institut,  il  prononça  ces  paroles  mémorables  : 

«  Ce  titre  est  le  couronnemimt  de  ma  carrière  scientifique  et  si  je  suis 
fier  de  le  posséder,  c’est  qu’il  répond  au  l)ut  que  je  me  suis  toujours  pro¬ 
posé  ;  être  placé  le  plus  haut  possible,  afin  de  pouvoir  faire  le  plus 

DE  BIEN  POSSIBLE.  )' 

Discours  de  M.  le  sénateur  FANO 
au  nom  dqs  délégués  étrangers. 

Excellence,  Mesdames,  Messieurs 
ET  TRÈS  HONORÉS  COLLÈGUES, 

Au  nom  de  tous  les  délégués  étrangers  ici  présents  et  en  particulier 
au  nom  de  l’Académie  des  Lincei  et  des  Universités  Italiennes,  j’ai  l’hon¬ 
neur  de  manifester  notre  admiration  pour  la  mémoire  de  Vulpian,  un 
des  grands  exemples  de  la  glorieuse  Biologie  française,  qui  a  laissé  une  trace 
profonde  de  son  activité  dans  des  nombreux  chapitres  de  la  physiologie 
et  de  la  pathologie. 

C’est  son  œuvre  qui  a  inspiré  plusieurs  investigateurs  sur  le  choix  des 
sujets  expérimentaux  et  de  leur  méthode  technique  simple  appropriée 
et  efficace. 

Savant  et  Maître  d’une  bonté  d’apôtre,  il  a  laissé  parmi  tous  ceux  qui 
ont  eu  le  bonheur  de  le  connaître,  le  souvenir  d’une  personnalité  supérieure 
aussi  bien  moralement  qu’intellectuellement. 

A  la  mémoire  de  Vulpian,  nous  tous,  délégués  étrangers,  nous  nous 
inclinons  avec  révérence  et  dévotion. 


ADRESSES  DÉPOSÉES  PAR  ;LES  [DÉLÉGUÉS  ÉTRANGERS 

Académie  Royale  de  Médecine  de  Belgique. 

Les  ('ompagnies  savantes  françaises  ont  eu  l’heureuse  idée  d’associer 
célébration  du  centenaire  de  la  naissance  de  Vulpian  à  celle  du  centenaire 
de  la  mort  de  Pinel. 

Vulpian  fut,  à  la  fois,  un  éminent  physiologiste  et  l’un  des  médecin® 
les  plus  illustres  de  son  époque.  C’est  surtout  dans  le  domaine  du  systèiU® 
nerveux  ([ue  Vuljiian  a  fait  ses  recherches  les  plus  importantes.  Il  e’est 
plus  particulièrement  occupé  dos  voies  de  conduction  dans  l’axe  cérébro- 
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spinal,  des  nerfs  vaso-moteurs,  des  nerfs  sécréteurs,  delà  dégénérescence  et 
de  la  régénération  des  nerfs,  des  mouvements  de  rotation  par  lésion  des 
pédoncules  cérébelleux.  Partant,  il  a  projeté  une  lumière  nouvelle. 

Vulpian  s’est  aussi  beaucoup  préoccupé  de  l’étude  expérimentale  de 
nombre  de  substances  employées  en  thérapeutique.  Bornons-nous  à 
rappeler  ses  études  sur  le  curare,  le  chloral,  l’atropine,  la  picrotoxine,  la 
brucine,  le  jaborandi.  En  ce  domaine,  il  fut  réellement  un  précurseur  dont 
les  idées  furent  souvent  en  avance  considérable  sur  celles  de  ses  contem¬ 
porains. 

Les  observations  cliniques  et  les  recherches  expérimentales  de  Vulpian 
se  trouvent  exposées  dans  plus  de  200  communications  et  mémoires,  dont 
beaucoup  ont  paru  soit  dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, 
soit  dans  les  bulletins  de  l’Académie  de  médecine.  Vulpian  a  donné  des 
exposés  plus  synthétiques  dans  les  leçons  qu’il  a  publiées  sur  les  sucs  diges¬ 
tifs,  sur  la  physiologie  générale  et  comparée  du  système  nerveux,  sur  les 
ictères,  sur  la  pathologie  expérimentale  des  concrétions  sanguines,  etc. 
On  lit  encore  avec  grand  profit  à  l’heure  actuelle  ces  ouvrâges,  reflets  de 
Renseignement  si  original  du  Maître,  trop  tôt  enlevé  à  la  science  fran¬ 
çaise. 

L’Académie  Royale  de  Médecine  de  Belgique  s’associe  de  tout  cœur 
aux  hommages  si  mérités  rendus  de  toutes  parts  à  la  mémoire  de  Vulpian, 
l’illustre  savant  qu’elle  s’honora  de  compter  parmi  ses  membres  hono¬ 
raires  de  1879  à  1887. 

Le  28  mai  1927. 


Société  de  Médecine  de  Copenhague. 

La  Société  de  Médecine  de  Copenhague  transmet  à  la  Faculté  de  Méde¬ 
cine  de  Paris  l’expression  de  sa  haute  considération,  de  son  admiration 
cl  de  sa  reconnaissance  pour  les  œuvres  de  l’inoubliable  neurologue  et 
physiologue  Alfred  Vulpian. 

Prof.  Viggo  Christiansen. 

Président. 


Faculté  de  Médecine  de  l’Université  de  Tartu. 

Société  neurologique  esthonienne. 

■4 U  Président  et  aux  membres  du  Comité  organisateur  pour  ta  commémo¬ 
ration  du  Centenaire  de  ta  naissance  de  Vulpian. 

J’apporte  à  la  mémoire  de  Vulpian  l’hommage  de  la  Faculté  de  méde¬ 
cine  de  l’Université  de  Tartu  et  de  la  Société  neurologique  esthonienne. 
L'a  France  doit  à  l’œuvre  de  ce  grand  savant  de  n’être  étrangère  nulle 
Part.  Voué  au  service  des  hommes,  Vulpian  appartient  au  monde  entier 
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comme  une  gloire  française.  Ses  travaux  ont  eu,  sur  l’orientation  do  la 
neurologie  et  de  la  physiologie,  l’influence  décisive  des  découvertes. 

La  Faculté  de  médecine  de  l’Université  de  Tartu  et  la  Société  neuro¬ 
logique  estlionienne,  invitées  à  participer  à  la  commémoration  du  Cente¬ 
naire  de  la  naissance  de  Vulpian,  ont  l’honneur  de  présenter  l’expression 
de  leurs  hommages  à  la  mémoire  du  grand  savant  qui  a  consacré  sa  vie 
à  la  science,  au  seryice  de  l’humanité  et  à  la  gloire  de  la  France. 


Paris,  le  28  mai  1927. 

PUSSEPP. 

Représentant  de  la  Faculté  de  médecine  de 
l’ Université  de  Tartu,  Président  de  la  So¬ 
ciété  neurologique  estlionienne. 


Le  Secrétaire  Général  de  la  Société  neurologique  estlionienne. 


Académie  des  sciences  médicales  et  naturelles  de  Ferrure. 

Monsieur  le  Président  du  Comité  pour  les  honneurs  d  A.  Vulpian  à  l’oc¬ 
casion  de  son  Centenaire. 

L’Académie  des  Sciences  médicales  et  naturelles  de  Ferrare  est  très 
heureuse  de  s’associer  par  l’intervention  de  son  académicien  et  ancien 
président,  M.  le  Professeur  Gaetano  Boschi,  aux  honneurs  que  la  science 
neurologique  française  rend  à  la  mémoire  de  A.  Vulpian,  dans  le  pre¬ 
mier  Centenaire  de  sa  naissance. 

Vulpian  fut  un  rare  exemple  de  droiture  scientifique  et  de  profond 
amour  pour  les  études  neurologiques:  il  s’y  jeta  de  toute  son  ûme,  avec 
une  activité  qui  ne  connaissait  pas  de  loisirs,  s’éloignant  du  monde,  né¬ 
gligeant  sa  clientèle,  partageant  sa  vie  entre  son  service  hospitalier,  son 
laboratoire  et  son  cabinet  de  travail. 

Sa  valeur  obtint  le  prix  le  plus  ambitionné  :  il  atteignit  à  la  plus  élevée 
position  scientifique  ;  c’est  pourquoi  nous  le  rappelons  dignement,  ann 
et  collaborateur  de  Charcot,  savant  éducateur  d’un  nombreux  rang  d’élèves 
qui  ont  porté  haut  et  répandu  dans  le  monde  son  nom  à  lui  avec  les 
sciences  françaises. 

Son  nom  vivra  à  jamais,  soit  pour  l’importante  partie  qu’il  prit  dans 
la  renaissance  des  études  d’anatomie,  de  physiologie,  de  pathologie,  du 
système  nerveux,  soit  pour  son  œuvre  féconde,  qui  représente  un  tableau 
exact  de  la  science  de  son  temps  ;  on  puisera  à  son  œuvre' toujours  et 
utilement. 

Aux  honneurs  que  la  France  lui  rend,  cette  académie  italienne  s’unit, 
car  des  hommes  tels  que  Lui  honorent  non  seulement  une  nation,  mais 
science  du  monde  entier. 

Le  Président. 

Dott.  Emilio  Padovani. 
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Discours  de  M.  FALLIÈRES 

Ministre  du  Travail,  de  l’Hygiène,  et  de  l’Assistance  Sociales, 

Messieurs, 

Au  culte  d’admiration  et  de  reconnaissance  vouée  à  Alfred  Vulpian 
par  le  corps  médical  tout  entier,  M.  Albert  Sarraut  avait  accepté  d’as¬ 
socier  l’hommage  du  Gouvernement  de  la  République. 

Son  état  de  santé  ne  lui  permettant  pas  d’accomplir  son  projet,  il  m’a 
demandé  ce  matin  d’en  assumer  la  tâche  et  de  vous  présenter  ses  regrets. 

C’est  donc,  avant  tout,  ses  excuses  que  je  vous  adresse,  et  sans  doute 
aussi,  devrai-je  y  joindre  un  peu  les  miennes,  pour  venir  ainsi  apporter  à 
une  grande  mémoire  un  hommage  trop  peu  médité. 

Grande,  Messieurs,  la  réputation  de  Vulpian  le  fut  à  l’égal  de  son  œuvre. 
Les  voix  les  plus  compétentes  et  les  plus  justement  émues  viennent  de 
caractériser  le  rôle  prépondérant  que  ce  savant  austère,  ce  guérisseur 
acharné,  joua  dans  la  médecine  expérimentale  aux  côtés  de  son  ami 
Charcot.  Laissez-moi  surtout  m’efforcer  de  mettre  en  lumière  la  valeur 
d’exempleque  futlaviedecet homme, attachéàsafonction  sociale,  comme 
à  une  véritable  mission.  Nulle  carrière  ne  fut  plus  brillante,  mais  nulle 
aussi  n’apparaît  aussi  bienfaisante,  plus  enveloppée  d’une  douce  lumière  de 
modestie,  de  réserve,  et,  on  pourrait  presque  dire,  de  timidité. 

L’enfance  de  Vulpian  s’écoula  auprès  de  ses  deux  grand’mères  et  de  sa 
mère,  dans  une  atmosphère  calme,  ouatée  de  tendresse,  mais  non  tout  à 
fait  résignée,  puisqu’on  y  regrettait  le  temps  d’autrefois,  sans  trop  de 
véhémence  et  sans  trop  d’amertume,  mais  avec  une  constance  un  peu  insis¬ 
tante. 

Comment  ne  pas  s’émouvoir  au  tableau  de  ces  trois  femmes  voilées  de 
deuil,  pleurant  leurs  affections  fauchées  et  leur  jeunesse  disparue,  au 
chevet  d’un  tout  petit  enfant,  qui  promettait,  en  matière  de  consolation, 
de  rendre  un  jour  leur  nom  illustre. 

C’est  cependant  dans  l’accoutumance  de  cette  éducation  première, 
entreprise  par  les  femmes,  qu’il  faut  voir  le  secret  de  la  sensibilité  de 
Vulpian  et  de  ces  gestes,  quelques-uns  célèbres,  d’autres  plus  discrets, 
tous  inspirés  par  son  culte  de  l’amitié,  par  son  esprit  de  tolérance  et  par  sa 
délicate  bonté. 

Elève  au  Prytanée  do  Ménars,  il  puisa  dans  cette  vie  à  la  campagne 
ime  constitution  robuste  qui  ne  subit  au  cours  de  sa  vie  que  deux  atteintes  : 
la  première,  après  la  mort  de  sa  mère  qu’il  avait  toujours  entourée  d’un 
pieux  amour,  la  seconde  après  la  mort  de  sa  femme,  où  la  vie  commença 
peu  à  peu  à  se  retirer  de  lui. 

A  la  fin  de  scs  études,  où  il  avait  eu  tous  les  prix  de  sciences  et  de  lettres 
at  manifesté  d’exceptionnelles  dispositions  pour  les  arts,  Vulpian  décida, 
sur  les  conseils  de  sa  mère,  de  se  présenter  à  l’Ecole  normale  supérieure 
{section  des  lettres).  Ce  fut  son  premier  et  son  seul  échec.  Mais  combien 
sensible,  car  l’existence  était  dure  dans  le  foyer  sans  ressources. 
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M.  Pliilippeaux,  préparateur  deFIourcns  au  Muséum,  lui  offre  une  place 
d’aidc-préparateur.  Inscrit  comme  étudiant  à  la  Faculté  de  médecine, 
il  devient  successivement  externe,  interne  des  hôpitaux,  professeur  d’His- 
toire  naturelle  au  collège  Chaptal  et  enfin  docteur  en  médecine  avec  une 
thèse  très  remarquée  sur  l’origine  de  plusieurs  paires  de  nerfs  crâniens. 

C’est  alors  que  Vulpian  a  découvert  sa  vraie  vocation  et  qu’il  commence 
à  réaliser  sa  prophétie  d’enfant. 

Nommé  en  1867  Médecin  des  hôpitaux,  il  supplée  Flourens  dans  sa  chaire 
de  physiologie  comparée  au  Muséum  ;  son  co\irs  résumé-dans  les  leçons 
sur  la  physiologie  générale  et  comparé(^  du  système  nerveux  j)ublié  en 
1866  lui  valut  d’êtri^  nommé  professeur  à  la  Faculté  de  médecine. 

Elu,  en  1869,  membre  de  l’Académi(j  de  médecin(',  il  est  nommé  doyen 
de  la  Faculté  de  médecine  en  187.9,  Membre  de  l’Instit.ut  en  1876. 

Les  honneurs  viennemt  è  lui  comme  au  plus  digne  sans  qu’il  les  ait 
jamais  sollicités.  Sous  son  décanat,  la  Faculté  agrandir,  quatre  chaires 
nouvelles  créées,  des  cours  auxiliaires  institués,  vingt  laboratoires  ouverts 
aux  élèves,  l’hôpital  de  la  Clinique  d’accouchement  reconstruit,  voilà 
le  bilan  de  six  années  où  sc  manifestèrent  chez  Alfred  Vulpian  les  plus 
rares  qualités  administratives.  Dans  chacune  de  ces  fonctions,  sa  cons¬ 
cience  le  dressait  dès  l’auhe  et  jusqu’aux  heures  tardives  de  la  nuit  dans  le 
sent.inu'nt  du  devoir  à  accomplir. 

Cet  luunmi'  de  hautii  conscience  professionnelle  qui  avait  prodigué 
son  dévouement  pendant  une  épidémie  de  choléra  ;  qui,  aux  heures  san¬ 
glantes  de  1848  et  de  1851,  n’aurait  point  admis  de  se  détourner  de  sa 
route  pour  éviter  les  halles,  alors  que,  sur  leur  lit  de  souffrance,  les  malades 
attendaient  impatiemment  sa  venue,  l’influence  apaisante  de  ses  soins 
et  sa  oonté,  se  fit  devant  l’Académie  de  médecine  Tardent  et  éloquent 
défenseur  de  Pasteur,  (juand  l’immortel  savant  fut  si  violemment  attaqué 
devant  celte  assemblée  pour  avoir  osé  apqdiquer  è  l’homme  la  vacci¬ 
nation  antirabique,  cette  découverte  géniale  qui  allait  bouleverser  nos 
connaissances  en  thérapeutique. 

D’autres  savants  ont  déjà  fléfini  ou  viennent  de  rappeler  sa  méthode 
si  féconde  en  résultats  :  elle  alliail.  avec  le  rare  bonheur  de  précision  les 
données  de  l’observation  clinique  aux  enseignements  de  la  physiologie 
expérimentale.  M.  Charcot  a  pu  lui  rendre  ce  témoignage  :  «  Grâce  à 
M.  Vulpian,  les  travailleurs  qui  s’occupent  des  sciences  médicales  sont 
pourvus  de  plus  grands  moyens  de  progrès  en  France  que  dans  aucun 
pays...  )) 

Ces  progrès,  la  science,  depuis  lors,  les  a  multipliés.  Jusqu’aujourd’hui, 
l’œuvre  presque  entière  de  Vulpian  est  demeurée  classique.  Elle  sera  com¬ 
plétée,  elle  a  déjà  commencé  de  l’être.  C’est  le  sort  des  novateurs,  dans 
tous  les  domaines  d’êt  re  dépassés  par  leurs  disciples.  Sort  qu’ils  sont  les 
pnnniers  à  souhaiter  :  car  ils  sc  survivent  en  eux  !  Mais  Vulpian  a  mérité 
de  laisser  un  souvenir  plus  fécond  encore  que  celui  d’un  merveilleux  sa¬ 
vant  :  le  souvenir  d’un  grand  cœur,  d’un  noble  esprit  et  d’un  parfait 
homme  de  bien. 


VISITE  DES  ANCIENS  SERVICES 
DE  PINEL  ET  DE  VULPIAN 
A  L’HOSPICE  DE  LA  SALPÊTRIÈRE 


Le  lundi  30  mai  1927,  à  10  heures  30,  les  adhérents  aux  centenaires  de 
Vuloian  et  de  Pinel  ont  été  reçus  .à  la  Salpêtrière,  dans  l’amphithéâtre 
de  fa  Clinique  Charcoi,  (Pr  Guillain)  où  se  trouve  le  tableau  de  Tony  Ro- 
l>ert  Fleury  représentant  Pinel  délivrant  les  aliénés  de  leurs  fers,  par  le 
Lr  Mourier,  Directeur  général  de  l’Administration  de  l’Assistance  pu¬ 
blique  à  Paris,  qui  a  souhaité  la  bienvenue  aux  visiteurs. 

Après  une  allocution  de  M.  le  Semelaigne,  président  du  Comité 
de  Centenaire  de  Pinel,  et  un  exposé  sur  l’organisation  générale  de  la 
Salpêtrière  fait  par  M.  Durand,  Inspecteur  Principal  de  l’Assistance  pu¬ 
blique,  la  visite  a  eu  lieu  sous  la  direction  de  M.  Jordy,  Directeur  de  la 
^Ipêtrière,  dans  les  cellules  qui  appartenaient  à  l’ancien  service  de  Pinel 
et  dans  l’ancien  service  de  Vulpian.  Elle  s’est  terminée,  sur  la  place  qui 
précède  la  Salpêtrière,  devant  la  statue  de  Pinel,  ou  pied  de  laquelle 
des  couronnes  ont  été  déposées. 


SÉANCE  SOLENNELLE 
DE  L’ACADÉMIE  DE  MÉDECINE 

Le  mardi  3 1  mai  1927,  à  15  heures 
A  l’occasion  du  centenaire  de  PINEL  et  de  VULPIAN 

Sous  LA  PRÏÊSIDENCE  DE  M.  HeRRIOT 
Ministre  de  l'Instruction  publique  et  des  Benux*Arts 


MM.  Maurice  de  Fleury  et  Georges  Dumas  ont  prononcé  d'abord,  chacun, 
leur  discours  sur  Pinel,  puis  les  discours  suivants  ont  été  prononcés  : 

Vulpian  médecin 

par  M.  Georges  Hayem. 

Monsieur  le  Ministre, 

Mesdames,  Messieurs, 

Le  Comité  du  Centenaire  de  Vulpian  m’a  chargé  de  prendre  la  parole 
au  nom  des  élèves  du  Maître.  Je 
suis  redevable  de  cet  honneur  à 
ma  longévité  et  il  se  trouve  que, 
précisément,  j’ai  vécu  leplu.s  long¬ 
temps  qu’aucun  autre  à  ses  côtés, 
dans  son  ombre  pour  ainsi  dire,  et 
que  j’ai  reçu  de  sa  parties  marques 
les  plus  notoires  de  bienveillance  et 
d’intérêt. 

Pour  montrer  quelle  a  pu  être 
l’influence  exercée  par  Vulpian  sur 
ses  élèves,  —  ce  qui  est  le  propre 
de  ma  mission,  —  le  mieux  m® 
paraît  être  de  tracer  une  esquisse 
rapide  de  la  part  qui  lui  revient 
dans  l’évolution  de  la  médecine, 
laissant  à  mon  éminent  collègue  Gley  le  soin  de  traiter  avec  sa  grande 
compétimee  le  rôle  qu’il  a  joué  comme  physiologiste  expérimentateur. 

Vulpian  appartient  tout  entier  k  la  seconde  moitié  du  xix®  siècle.  Quelle 
extraordinaire  époque  que  ce  siècle  !  On  le  nomme  avec  raison  le  siècle  de 
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la  science  ;  on  pourrait  dire  qu’il  est  celui  des  miracles.  Parmi  ceux-ci, 

I  11  en  est  qui  nous  touchent  particulièrement. 

La  médecine,  quoique  remontant  aux  premiers  âges  de  l’humanité, 
était  restée  presque  purement  empirique  et  doctrinale,  lorsque,  vers  1820, 
elle  prend  une  nouvelle  forme  ;  elle  devient  une  véritable  .cience.  Ce  n’est 
pas  une  amélioration,  une  modification  profonde  ;  c’est  une  véritable 
eréation,  celle  d’une  nouvelle  branche  de  nos  connaissances  positives. 

Cette  ère  créatrice  débute  avec  Bichat,  l’immortel  auteur  de  ruuatomie 
générale,  et  avec  les  premiers  travaux  des  anatomo-pathologistes.  La  méde- 
a  commencé  elïectivcment  à  devenir  scientifique  lorsqu’on  eut 
établi  les  rapports  qui  existent  entre  les  troubles  des  fonctions  et  les  lé- 
sionj  des  organes.  Elle  est  entrée  de  la  sorte  dans  une  période  d’études 
Analytiques  et  descriptives,  dans  la  phase  dite  anniomo-cliniqiie,  ayant 
pour  but  et  pour  effet  de  découvrir  les  symptômes  produits  par  les  lésions 
organi([ues  et,  grâce  à  ces  symptômes,  de  faire  inversement  le  diagnostic 
lésions. 

Le  plus  illustre  des  médecins  de  cette  époque  fut  Laënnec  dont  on  a 
•’écemment  glorifié  les  travaux  à  l’occasion  de  son  centenaire.  En  ajou- 
^Ant  à  ses  recherches  anatomo-pathologiques,  particulièrement  sur  les 
jésions  de  l’appareil  respiratoire,  l’immense  découverte  de  l’auscultation, 
fut  le  véritable  fondateur  de  la  méthode  anatomo-clinique. 

Pendant  quelques  années,  la  technique  n’ayant  pas  progressé  d’une 
®Aanière  sensible,  on  se  borna  à  étendre  et  à  perfectionner  les  acquisitions 
^Ues  à  Laënnec.  C’est  ainsi  que,  grâce  surtout  à  Bouillaud,  fut  parachevée 
d’étude  de  l’auscultation  du  cœur. 

Cette  limitation  de  la  technique  était  telle,  qu’à  l’époque  où  j’ai  com- 
Piencé  mes  études,  —  il  n’y  a  pas  moins  de  soixante-cinq  ans,  —  nous 
étions  uniquement  comme  moyens  d’examen  des  malades,  le  stéthoscope 
le  thermomètre  et,  encore,  celui-ci  était-il  utilisé  d’une  manière  plutôt 
Occasionnelle  que  méthodique.  On  faisait  aussi  —  mais  également  sans 
fègle  —  l’examen  des  urines,  examen  partiel  purement  qualitatif,  ne 
Partant  guère  que  sur  la  recherche  de  l’albumine  et  du  sucre. 

fl  restait  à  étudier  un  grand  nombre  de  manifestations  morbides  et 
^otAmment  celles  qui  relèvent  des  maladies  du  système  nerveux  et  des 
lésions  des  muscles.  On  connaissait  depuis  longtemps,  plus  ou  moins 
o^actoment,  les  grandes  névroses  ;  l’hystérie,  l’épilepsie,  la  folie.  Les  mala- 
*1168  organiques  des  centres  étaient  restées  obscures,  mal  précisées. 

fl  fallait  attendre,  pour  en  pénétrer  la  constitution  anatomo-clinique, 
"^je  ne  dis  pas  la  nature,  —  l’acquisition,  d’une  part,  de  nouveaux  moyens 
d’exploration  ;  de  l’autre,  des  données  exactes  sur  l’anatomie  patholo- 
8l<lUe  fine  se  pratiquant  à  l’aide  du  microscope.  A  l’époque  dont  je 
Parle,  —  qui,  en  somme,  n’est  pas  si  éloignée,  ■ —  tout  cela  faisait  défaut, 
"ous  voyez  combien  elle  est  encore  jeune,  la  médecine  scientifique 

^^rs  le  milieu  du  siècle,  pendant  que  médecins  et  élèves  devisaient  sur 
finesses  de  l’auscultation,  on  voyait  arriver,  de  temps  à  autre,  dans 
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les  services  des  hôpitaux,  un  petit  Iiomme  transfwrtant  avec  lui  un« 
marliiiKî  l)izarr<^,  faisant  du  bruit.  Il  demaTidait  timidement  la  permission 
d’examiner  un  ou  deux  malades  de  son  choix  et,  l’ayant  obtenue,  il  s’ins¬ 
tallait  avec  sa  machine,  qui  n’él.ait  autre  qu’un  apjiareil  faradique  des® 
fabrication,  et  il  inUirrofie.ail  avec  patience  les  nerfs  et  les  muscles  de  ses 
malades.  Il  découvrait  ainsi  nombre  de  faits  nouveaux  du  plus  haut  inté¬ 
rêt.  Ce  petit  homme,  qui  n’avait  pas  de  service  d’hôpital,  qui  devait 
obligatoirement  se  jiasser  du  contrôle  de, s  autopsies,  était  un  grand  mé¬ 
decin,  car  il  a  dol.é  la  science  d’un  nouveau  procédé  d’étude  projetant 
une  viv(î  lumière  sur  quantité  de  signes  cliniques  jusqu’alors  inaperçus 
ou  ine.omi)lètement  connus.  C’était.  Duchmine  (de  Boulogne)  que  l’on  doit 
considérer,  avec  J.  Cruveilhier,  qui  eut  h;  mérite  de  décrire  le  premier.) 
d’une  manière.remarquablemcnt  exacte,  la  fornu!  médullaire  de  l’atrophie 
musculaire  progressive,  commet  l’initiateur  en  France  de  la  neurologie 
moderne. 

Due.henne  ne  pouvait,  ap[)ort,er  que  les  faits  révélés  j)ar  son  j)rocédé 
d’examen.  Pour  faire  progresser  ces  études,  il  fallait  des  cliniciens  cap»' 
blés  d’examiner  les  f)rgan(!s  à  l’aide  du  microscope  dont  l’usage  en  méde¬ 
cine  était  tout  à  fait  récent  et  réservé  encore  jusqii’en  1860-650  un  nombre 
des  plus  restreints  d’initiés. 

Ce  travail  devait  être  exécuté  par  l’Ecole  de  la  Salpêtrière. 

C’est  à  Vulpian  et  à  Charcot  que  revient  l’honneur  d’avoir  édifié  d’uue 
façon  solide  (st  scientifique  les  bases  de  la  pathologie  neuro-musculaire. 

Tous  deux  médecins  de  la  Salpêtrière,  associés  dans  une  petnsée  com¬ 
mune,  visant  un  but  défini  vers  lequel  tendaient  d’incessants  eîfortS) 
ils  parvinrent  à  élever,  pièce  à  pièce,  un  monument  qui  devait  illustrer 
leur  nom  et,  en  même  temps,  faire  le  plus  grand  honneur  à  la  science  fran¬ 
çaise. 

Je  ne  puis  porter  un  jugement  sur  le  rôle  respectif  de  ces  éminent* 
médecins  dans  cette  œuvre  commune.  Qu’il  me  suffise  de  remarquer  qw® 
Vulpian  était  déjà,  à  l’époque  de  cette  collaboration,  un  physiologist® 
expérimenté  dont  les  travaux  réputés  consistaient  surtout  en  recherche* 
sur  la  physiologie  des  nerfs  d’origine  encéphalique. 

En  raison  de  ce  passé,  qui  bientôt  va  vous  être  exposé,  il  est  perrm® 
de  croire  que  la  part  personnelle  de  Vulpian  a  été  particulièrement  solid® 
et  féconde. 

En  collaboration  avec  Charcot,  il  entreprit  l’étude  clinique  et  anatoin®' 
pathologique  encore  à  peine  ébauchée  de  l’ataxie  locomotrice  progressive  ! 
il  établit  avec  précision  le  rapport  existant  entre  les  lésions  des  corne* 
antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière  et  les  trouble* 
trophiques  périphériques,  notamment  les  atrophies  des  muscles  ;  il 
paraître  peu  après  le  premier  travail  français  sur  la  paralysie  agitante- 

A  cette  même  collaboration,  on  doit  encore  des  études  sur  le  mode  <i® 
production  des  hémorragies  méningées  et  divers  mémoires  et  notes  sü® 
le  ramollissement  cérébral,  sur  les  maladies  du  cervelet,  sur  les  dégéné¬ 
rescences  secondaires  de  la  moelle  épinière. 
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Pour  terminor  cette  énumération  des  principaux  travaux  de  l’école  de 
la  Salpêtrière,  je  dirai  encore  qu’avec  son  interne  Prévost,  le  seul  survi¬ 
vant  de  mes  camarades  d’internat,  qui  devint  plus  tard  professeur  à  la 
Faculté  de  Genève,  Vulpian  publia  la  première  observation  d’atrophie 
musculaire  de  l’enfance,  complétée  par  l’autopsie  et  par  l’examen  histo¬ 
logique  de  la  moelle  épinière.  La  lésion  des  cornes  antérieures  de  subs¬ 
tance  grise,  mise  en  lumière  dans  ce  cas,  a  permis  de  faire  entrer,  dès 
cette  époque,  cette  maladie  dans  le  cadre  des  maladies  de  la  moelle  et  oette 
notion  est  devenue  classique. 

Parmi  les  travaux  que  -Vulpian  a  publiés,  sans  collaborateur,!!  convient 
de  mentionner  une  étude  sur  la  sclérose  en  plaques,  plusieurs  notes  sur  les 
myélites  toxiques  et  infectieuses,  un  mtanoire  fort  apprécié  sur  la  para¬ 
lysie  a  frigore  du  nerf  radial,  une  série  de  travaux  sur  les  atrophies  des 
muscles  consécutives  aux  lésions  des  nerfs. 

Le  grand  nombre  des  documents  qu’il  a  amassés  dans  les  hôpitaux  lui 
a  permis  de  rédiger  d’excellentes  leçons  cliniques  faites  à  la  Charité  et 
Un  traité  des  maladies  du  systèmenerveux,  œuvre  personnelle  considérable, 
dont  le  second  volume  a  paru  quelques  mois  seulement  avant  sa  mort. 
'C’est  dans  cet  ouvrage,  où  l’on  retrouve  à  chaque  page  des  preuves  écla¬ 
tantes  de  ses  qualités  maitresses,  qu’il  a  donné  sa  mesure  de  pathologiste 
dminent  et  de  physiologiste  sagace  et  ingénieux. 

Pendant  que  s’effectuait  cette  évolution  non  encore  terminée,  la  méde¬ 
cine  entrait  dans  une  nouvelle  phase  caractérisée  par  la  découverte  des 
espèces  morbides,  base  de  la  nosologie. 

.  Il  y  avait  longtemps  qu’il  était  question  des  causes  des  maladies  : 
on  soupçonnait  l’existence  de  virus,  de  contages,  de  miasmes,  de  matières 
toxiques  qui  paraissaient  produire  les  fièvres,  les  grandes  épidémies  et 
les  formes  spéciales  des  lésions  dites  spécifiques. 

Les  agents  de  ces  manifestations  restaient  inconnus.  Il  était  indispen¬ 
sable,  pour  les  mettre  en  lumière,  d’entreprendre  des  recherches  faites  à 
l’aide  d’une  technique  nouvelle.  Celle-ci  devait  sortir  du  laboratoire  d’un 
Savant  de  génie,  biologiste,  mais  étranger  à  la  médecine.  Tel  fut  le  pro- 
®ge  accompli  par  Pasteur. 

Tout  encyclopédiste  qu’était  Vulpian,  il  devait,  pour  de  multiples 
î'aisons,  rester  simple'  spectateur  de  cette  évolution.  Hendons-lui  cette 
justice  qu’il  a  été,  avec  Trousseau, lepremier  à  accepter  l’œuvre  de  Pasteur, 
^l’applaudir  et  ù  la  défendre  contre  un  détracteur  mal  avisé.  Mais  il  y  a 
plus. 

Lorsque  Pasteur,  en  possession  de  la  vaccinothérapie  antirabique, 
appliquée  uniquement  jusqu’alors  sur  les  animaux,  — crut  pouvoir,  à 
l’occasion  d’un  cas  célèbre,  particulièrement  grave,  en  faire  bénéficier 
los  humains,  il  fut  dans  l’obligation  do  se  faire  seconder  par  un  médecin. 
C’est  à  Vulpian  qu’il  s’adressa  et  celui-ci,  soutenu  par  sa  confiance  en 
l^asteur,  en  même  temps  que  par  son  grand  sens  clinique,  prit  sur  lui 
1^  responsabilité  d’agir. 
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Ce  fut  un  moment  émouvant  qui  marque  une  date  mémorable  dans 
les  progrès  de  la  science  française.  On  peut  dire  qu’une  part  de  la  gloire 
qui  en  résulte  doit  être  réservée  à  Vulpian. 

Vous  savez  que  les  découvertes  pastoriennes,  poursuivies  dans  le  monde 
entier,  ont  eu  et  ont  encore  des  conséquences  incalculables.  Elles  ont 
pour  ainsi  dire  transformé  la  chirurgie  et  la  médecine. 

L’étape  paiho génique  est  donc  une  formidable  acquisition.  Elle  n’est 
pas  la  dernière. 

On  devait  se  demander  par  quels  procédés  les  causes  morbides  entrent 
en  lutte  avec  l’organisme  et  le  problème  se  présentait  sous  une  forme 
bien  particulière  et  complexe,  puisque  ces  agents  de  maladies,  disciplinés 
pour  ainsi  dire,  se  sont  montrés  entre  les  mains  de  Chauveau,  de  Pasteur 
et  de  leurs  élèves,  des  moyens  de  prophylaxie  et  de  traitement. 

Afin  de  pénétrer  dans  le  mystère  de  ces  faits  d’une  surprenante  nou¬ 
veauté,  on  fit  appel  aux  réactions  chimiques  intra-organiques.  La  science 
médicale  entre  alors  dans  la  phase  humorale.  C’est  un  retour  à  d’anciennes 
doctrines,  mais  singulièrement  modernisées,  phase  essentiellement  chi¬ 
mique,  qui  bientôt  se  complète  par  l’intervention  de  récentes  découvertes. 
En  effet,  les  savants,  parmi  lesquels  la  plupart  sont  français,  mettent  e» 
évidence  des  formes  de  l’énergie  jusqu’alors  Inconnues:  les  températures 
parcourant  une  échelle  d’une  étonnante  étendue,  les  rayons  solaires  dépas¬ 
sant  infra  ei  ultra  les  limites  du  spectre,  les  rayons  de  Roentgen  traver¬ 
sant  les  tissus,  les  merveilleuses  émanations  dites  radioactives,  etc.  Bientôt 
l’étape  franchie  devient  physico-chimique.  G’ est  cWo  qui  règne  actuellement 
dans  le  quart  de  siècle  qui  vient  de  se  dérouler. 

Je  suis  dans  l’obligation  de  tracer  cette  évolution  avec  une  rapidité' 
se  rapprochant  de  celle  de  la  T.  S.  F.  Il  m’esi*  impossible,  cependant,  d^ 
ne  pas  faire  remarquer  que,  dans  cette  phase  contemporaine,  fixant  le  déter¬ 
minisme  des  faits  d’ordre  biologique,  les  opérations  de  la  chimie  semblent 
être  sous  la  dépendance  des  forces  physiques  et  que  celles-ci  elles-mêmes 
sont  soumises  à  des  lois  mathématiques.  Ainsi  interviennent  les  mesures 
les  plus  diverses  :  de  longueurs  d’ondes,  de  transports  et  de  vitesses  d’énergiei 
de  potentiels,  de  rythmes,  de  vibrations  et  d’oscillations,  etc.,  si  bien  qu’en 
définitive  le  Nombre  nous  apparaît  comme  le  régulateur  de  la  matière  e» 
action. 

Et  voici  un  signe  caractéristique  des  temps  nouveaux  : 

Un  Mécène  bien  aiguillé  prend  en  pitié  la  pénurie  de  nos  moyens  d’é¬ 
tudes  et  la  pauvreté  de  nos  savants  ;  il  se  hausse  au  niveau  des  Rock- 
feller  et  des  Carnégie  et  il  dote  la  France,  avec  noblesse  et  magnificence, 
d’un  Inslilui  de  Biologie  dont  l’urgence  était  depuis  longtemps  évidente 
et  dénoncée.  Quels  sont  les  savants  qui  y  occuperont  les  postes  les  pli*® 
importants  ?  Des  chimistes  et  des  physiciens. 

Si  l’on  est  bien  dans  la  note  du  xx®  siècle,  on  devra  y  mettre  à  la  tête 
un  mathématicien. 

Quittons  les  temps  actuels  pour  revenir  à  l’étape  anatomo-cliniqu® 
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<lont  Vulpianactéun  des  plus  remarquables  représentants.  Ne  croyez  pas 
^u’il  s’agisse  de  l’âge  de  bronze  de  la  médecine. 

Je  vous  ai  dit  tout  à  l’heure  que  la  forme  scientifique  de  celle-ci  était 
encore  jeune.  Elle  a  marché,  vous  venez  de  vous  en  apercevoir,  avec  une 
ï'apidité  prodigieuse.  Mais  les* étapes  qu’elle  a  parcourues  ne  se  sont  pas 
supplantées  l’une  l’autre  ;  elles  se  sont  superposées,  additionnées,  de 
%on  à  enrichir  progressivement  le  patrimoine  de  nos  connaissances. 

L’étape  anatomo-clinique  a  été  extrêmement  fertile  et  encore,  actuelle¬ 
ment,  elle  se  poursuit  en  s’affirmant  par  des  recherches  nombreuses  d’une 
§iande  utilité.  Celles-ci  sont  d  ailleurs  directement  à  la  portée  des  prati- 
mens  et  particulièrement  des  médecins  des  hôpitaux  pouvant  contrôler 
leurs  diagnostics  à  l’aide  des  autopsies. 

Vulpian  a  formé  un  grand  nombre  d’élèves  parmi  lesquels  beaucoup 
®unt  devenus  des  maîtres.  Plusieurs, hélas  !  ont  déjà  disparu.  Parmi. eux, 
àous  gardons  au  fond  du  cœur  le  souvenir  du  professeur  Raymond  qui  eut 
l’honneur  de  succéder  à  Charcot  dans  la  chaire  de  clinique  des  maladies  du 
système  nerveux  ;  du  professeur  Dejerine,  un  des  élèves  préférés  du  Maître, 
^ui  fut  nommé  à  cette  même  chaire  après  Raymond  ;  de  Troisier  que 
^ulpian  avait  en  grande  estime  et  qui ‘fut  un  clinicien  distingué.  Par  bon- 
l'^ur,  nous  avons  encore  parmi  les  survivants  Prévost,  de  Genève,  et  nos 
éminents  collègues  de  l’Académie  :  Letulle,  Babinski  et  Pouchet. 

Comme  professeur,  Vulpian  faisait  un  enseignement  d’une  qualité 
supérieure  qui  ne  pouvait  être  bien  appréciée  que  par  des  auditeurs  de  choix. 

Doué  d’une  instruction  très  étendue,  d’un  sens  critique  avisé,  il  prépa- 
''sit  ses  leçons  consciencieusement  et  les  débitait  d’une  manière  simple, 
'''Méthodique.  Elles  étaient  d’une  parfaite  clarté  et  illustrées  autant  que 
possible,  de  démonstrations,  soit  de  présentations  de  pièces  anatomiques 
^Oand  il  s’agissait  d’anatomie  pathologique,  soit  d’expériences  faites 
lovant  les  élèves  pendant  le  cours  de  pathologie  expérimentale.  Il  réprou- 
'’^it,  comme  indignes  d’un  enseignement  médical,  les  leçons  faites  à 
Srand  renfort  d’éloquence,  les  scènes  sensationnelles,  agencées  de  façon 
^  attirer  les  profanes  et,  par  suite,  plus  ou  moins  entachées  de  cabotinage. 

L  était  surtout  agissant,  tant  à  l’hôpital  qu’au  laboratoire,  de  sorte  que, 
pour  tirer  profit  de  son  enseignement,  il  suffisait  presque  de.  le  prendre 
pour  modèle. 

Avec  ses  préparateurs  et  avec  ses  internes,  il  était  bienveillant,  presque 
Paternel  et  de  bon  conseil.  Travaillant  de  ses  propres  mains,  il  n’avait  que 
aides  ;  il  se  gardait  de  leur  demander  des  travaux  personnels  pouvant 
Servir  à  ses  propres  publications.  Il  n’était  pas  de  ceux  qui  acquièrent  des 
^'tres  scientifiques  avec  le  labeur  d’autrui.  A  cet  égard,  il  était  d’une 
Parfaite  probité  et  prenait  plaisir  à  faire  connaître  les  publications  de 
élèves  et  à  en  vanter  les  mérites. 


P^ous  venons  de  montrer  dans  Vulpian  le  célèbre  pathologiste,  notre 
PM'ésident  Gley  va  vous  faire  connaître  le  physiologiste  expérimentateur  ; 
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mon  maître  resterait  incomplètement  dessiné  si  j’omettais  de  vous  le 
présent(îr  comme  clinicien  de  premier  ordre. 

Avec  un  crâne  spacieux,  couronné  d’une  belle  cbevelure  ondulée,  une 
barbe  bien  fournie,  des  traits  accentués,  mais  d’une  vigueur  tempérée 
par  un  regard  à  la  fois  profond  et  doux,  Vulpian  réalisait  à  la  perfection  le 
type  hippocratique  ;  il  joignait  à  un  grand  entendement  les  hautes 
qualités  morales  sans  lesquelles  il  n’y  a  pas  de  grand  médecin  . 

Pendant  le  cours  de  mes  études,  j’ai  fréqiKmté  les  services  des  naédecins 
dos  hôpitaux  les  plus  réputés.  Aj)rès  plus  d’un  demi-siècle  écoulé,  je  crois 
ne  plus  avoir  l’état  d’esprit  qu’on  peut  supposer  à  un  jeune  élève  et  je 
dis  aujourd’hui,  appuyé  sur  une  assez  longue  expérience,  que  Vulpian  a 
été  le  plus  remarquable  elinii  ien  de  son  époque. 

Je  vous  demande,.cher3  Collègues,  dont  la  compétence  est  indiscutable, 
de  ne  j)as  mésestimer,  —  comme  on  a  parfois  tendjancc  à  le  faire,  —  1® 
valeur  intellectuelle  et  morale  des  cliniciens.  Un  grand  clinicien  est  u® 
homme  rare,  tout  à  fait  exx^eptionnel,  devant  lequel  il  convient  de  s’i®' 
cliner  aussi  profondément  que  devant  le  plus  iillustre  des  savants. 

Au  nom  des  élèves  survivants  de  notre  Maître,  j’exprime  en  ce  jouiu, 
avec  l’émotion  qu’éprouve  un  fils  à  l’égard  de  son  père  spiritucl^les  senti' 
monts  de  respect,  de  reconnaissance  et  de  vénération  qu’il  nous  a 
inspirés. 


Vulpian  physiologiste, 

par  M.  E.  Gi.ey, 

Professeur  au  College  de  Franee,  Président  de  l'Académie  de  Médecine. 

Il  est  exceptionnel  qu’un  écrivain  ou  un  artiste  de  talent,  poète  o« 
philosophe,  essayiste  ou  romancier,  peintre,  sculpteur  ou  musicien,  ne 
produise  pas  un  jour  ou  l’autre  l’œuvre  qu’il  porte  en  lui  et  qui  trans¬ 
mettra  son  nom  d’âge  en  âge.  Les  hommes  de  science,  ceux  surtout  qn* 
étudient  les  sciences  de  la  nature,  sont  moins  assurés  du  succès;  les  pin» 
belles  qualités  intellectuelles  ont  beau  le  promettre  et  lèur  habileté  tech¬ 
nique  le  garantir,  la  promesse  peut  être  vaine  et  la  garantie  incertaine  f  ü 
faut  encore  que  s’offre  à  la  recherche  un  sujet  qui  vaille  qnie  s’y  appliquent 
et  ces  rares  qualités  et  cette  habileté,  un  de  ces  sujets  qui  méritent  l’atten¬ 
tion  générale  en  raison  de  leur  importance  théorique  ou  des  conséquences^ 
])ratiques  auxquelles  conduit  leur  étude  ;  et  il  faut  saisir  ce  sujet  et  s’y 
tenir.  U  y  a  dans  les  sciences  de  la  nature  une  foule  de  problèmes  à  ré¬ 
soudre,  mais  les  uns  sont  d’un  intérêt  .secondaire  parce  qu’ils  ne  posent 
que  des  questions  jde  détail  et  tes  autres  sont  d’un  intérêt  général  ;  ü* 
posent  des  questions  de  doctrine,  ilso-uvrent  des  voies  nouvelles,  ils 
nent  à  de  grandes  et  utiles  applications.  La  solution  des  problèmes  du  pre¬ 
mier  ordre  ne  demande  souvent  pas  moins  de  travail  que  la  solution  des 

aulTes,maisc(!lle-ci,  outre  qu’elle  est  incomparablement  plus  féconde,  assure 
à  leurs  auteurs  june  renommée  plus  'éclatante.  Comment  riiominc, de  science 
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choisit-il  entre  les  recherches  à  entreprendre  ?  Avouons  que  son  travail  ne 
résulte  pas  toujours  ni  tout  de  suite  d’un  choix  réfléchi  ;  ce  sont  souvent 
les  circonstances  et  le  milieu,,  le  hasard  d’une  lecture,  un  incident  de  la¬ 
boratoire  qui  déterminent  une  investigation.  Et  les  grandes  découvertes  ne 
sont  pas  uniquement  le  résultat  de  la  méditation  volontaire  ;  il  y  faut 
d’abord  le  concert  bien  réglé  et  de  l’imagination  et  de  la  réflexion,  mais 
3Hssi  du:  caractère  ou,  si  l’on  aime  mieux,  du  tempérament,  et  il  y  faut 
encore  l’heureux  concours  de  conditions  extérieures  au  savant,  de  condi¬ 
tions  de  temps  et  de  milieu.  Pour  toutes  ces  raisons,  il  se  rencontre  des 
savants  qui,  quelque  importante  que  soit  leur  œuvre,  apparaissent  comme 
Supérieurs  à  cette  œuvre  ;  la  force  et  la  finesse  de  leur  esprit,  leur  intelli¬ 
gence  avisée,  leur  raison  ferme  et  éclairée,  leur  jugement  droit  lès  devaient 
porter  plus  haut  et  plus  loin  qu’ils  ne  sont  allés.  Grande  leçon  pour  tous 
les  chercheurs.  Que  leur  a-t-il  donc  manqué  ?  Une  imagination  un  peu 
plus  vive  ou  plus  hardie  que  n’arrête  pas  un  esprit  critique  trop 
développé  ?  ou  une  pensée  plus  patiente  ?  ou  simplement  un  labeur 
pbs  ardent  et  à  la  fois  plus  opiniâtre  sur  le  même  sujet  ?‘  Car,  dans  la 
recherche  scientifique,  comme  dans  la  conduite  des  affaires  publiques, 
rl'  ne  suffit  pas  d’entreprendre,  il  faut  persévérer.  Inversement,  on  a 
des  savants  qui,  moins  richement  doués  que  ceux  dont  il  vient 
d’être  parlé,  servis  par  une  moins  belle  intelligence,  ont  laissé  une  œuvre 
plus  grande  ;  on  peut  dire  de  ceux-ci  que  leur  œuvre  leur  fut  supé¬ 
rieure.  Et  de  leur  exemple,  de  la  connaissance,  si  elle  est  possible,  des 
Conditions  dans  lesquelles  ils  ont  mené  jusqu’au  bout  leur  travailde  décou-, 
'^'erte  sort  aussi  une  leçon. 


,  Parmi  les  médecins  biologistes  du  xix®  siècle,  Vulpian,  d’après  tout  ce 
^Ue  nous  savons  de  lui  et  tout  ce  que  son  œuvre  révèle  de  la  nature  et  des 
Qualités  de  son  esprit,  fut,  à  n’en  pas  douter,  l’un  des  mieux  doués.  Très 
'Ostruit  on  anatomie  et  en  anatomie  comparée,  il  savait  de  l’histologie  et  de 
*0  physiologie  tout  ce  que  l’on  en  savait  à  son  époque.  Un  esprit  critique 
des  plus  sûrs,  que  l’habitude  de  l’observation  clinique  avait  aiguisé,  lui 
rendait  faciles  le  contrôle  et  la  judicieuse  utilisation  de  scs  connaissances, 
®nssi  bien  qu’il  lui  donnait  d’apprécier  exactement  la  valeur  de  ses  propres 
recherches  comme  celle  des  recherches  des  autres.  C’est  de  cet  esprit  que 
®cnt  si  fortement  marqués  tant  de  pages  de  ses  livres,  tous  ces  exposés 
de  questions  controversées  et  ces  historiques  lumineux  que  l’on  trouve  dans 
Leçons  sur  la  physiologie  du  syslème  nerveux  ou  dans  ses  Leçons  sur 
^'dppareil  vaso-moteur,  et  c’est  la  marque  originale  de  ces  ouvrages  fameux 
leur  temps  et.  qu’on  lit  encore  aujourd’hui  avec  profit.  Comme  il  était 
laborieux  et  ordonné  dans  son  travail  et,  d’autre  part,  aussi  habile  expé¬ 
rimentateur  que  bon  observateur,  il  voyait  beaucoup  de  choses  tant  au 
laboratoire  qu’à  l’hôpital.  Comme  il  avait  l’intelligence  claire,  le  raisonne- 


CENTHNAIIŒ  DE  VULPIAN 


ment  juste  et  une  conscience  droite,  il  mettait  les  faits  qu’il  avait  trouvés  à 
leur  place,  à  côté  ou  au-dessus  des  faits  déjà  connus.  Comme  il  avait  l’esprit 
philosophique,  il  saisissait  la  signification  générale  possible  des  données 
qu’il  avait  recueillies  et  classées. 

Il  faut  dire  maintenant  l’essentiel  de  l’œuvre  accomplie  par  un  tel 
homme. 

On  y  distingue  d’abord  trois  grands  ensembles  de  recherches.  Il  se 
trouve,  par  une  chance  rare  dans  les  sciences  expérimentales,  que  la 
plupart  des  résultats  de  ces  recherches  ont  été  réunis  par  leur  auteur  dans 
trois  ouvrages  distincts  (1),  ce  qui  en  facilite  singulièrement  l’étude  ; 
celle-ci  néanmoins  serait  incomplète  si  l’on  ne  se  reportait  en  outre  aux 
recueils  et  journaux  où  Vulpian  a  publié  des  travaux  postérieurs  à  ces 
trois  ouvrages.  ’ 

■I.  —  Le  premier  de  ces  grands  ensembles  concerne  le  système  nerveux, 
les  fonctions  de  la  moelle  surtout  et  des  nerfs  crâniens. 

L’exposé  (ju’il  a  présenté  dans  ses  Leçons  sur  la  physiologie  du  syslème 
nerveux  faites  au  Muséum  d’histoire  naturelle,  quand  il  y  suppléa  Flou- 
rens  de  1864  à  1866,  cet  exposé  des  propriétés  conductrices  de  la  moelle, 
du  rôle  des  dillérents  faisceaux  médullaires  dans  la  conduction  des  impres¬ 
sions  sensitives  et  des  incitations  motrices  et  du  rôle  de  la  substance  grise 
est  un  modèle  pour  la  clarté  et  la  j)récision  ;  dans  le  dédale  des  expériences 
souvent  contradictoires  de  scs  prédécesseurs  il  démêle  avec  netteté  les 
causes  d’erreur,  il  découvre  les  points  faibles,  il  discerne  ce  qu’il  faut  taire  i 
ces  expériences  décisives  il  les  a  faites  et  elles  prennent  dans  son  exposé 
la  place  à  laquelle  elles  ont  droit.  De  même  la  discussion  des  laits  relatifs 
à  l’augmentation  des  réflexes  après  que  la  moelle  a  été  séparée  des  centres 
nerveux  supérieurs  et  de  l’hypothèse  (juc  le  physiologiste  russe  SctschenoW 
avait  conçue  à  partir  de  ces  faits,  l’hypothèse  de  l’influence  inhibitrice  du 
cerveau  sur  la  moelle,  et  la  discussion  de  toutes  les  données  concernant  1« 
transmission  des  excitations  dans  le  bulbe  sont  des  exemples  de  critique 
lucide,  appuyée  sur  les  résultats  personnels  d’une  fine  expérimentation. 
Huit  ans  plus  tard,  en  1876,  dans  le  grand  article  Moelle  épinière  {phijsio' 
logie)  qu’il  a  écrit  pour  le  Diclionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales, 
admirable  monographie  de  261  pages  compactes,  Vulpian  reprenait 
l’étude  de  toutes  les  quesl.ions  d’ordre  physiologique  intéressant  la  moelle) 


(1)  .Je  laisse  de  côl6  un  qualriènie  ouvrage  iiliysiologique  do  Vulpian,  qui  conlicnt 
les  leçons  de.  son  cours  de  1874  et  qui  fui  publié  en  1877  par  un  journal  médical  du  lemps 
depuis  loiiglemps  disparu,  l'Ecole  de  Médecine.  Outre  deux  leçons  remarquables  sur 
le  chloral,  on  trouve  dans  ce  fascicule  grand  ln-8”  do  240  pages  une  série  de  leçons 
sur  les  sucs  digestifs,  salive,  suc  gastrique,  suc  pancréatique,  suc  intestinal  et  bile  1 
Vulpian  y  traite  aussi  des  ictères,  du  vomissement,  de  l’innervation  motrice  de  l'es¬ 
tomac  et  de  l’intestin  et  enfin  des  concrétions  sanguines  qui  peuvent  se  former  dans 
rapi)areil  circulatoire.  Dans  ces  dernières  leçons,  nu  nombre  do  huit,  sont  rapportées 
beaucoup  d’expériences  fuites  avec  une  métliode  cpi’il  a  souvent  employée  pour  pro¬ 
duire  des  embolies,  au  moyen  de  l’injection  intra-artérielle  de  poudres  inertes,  telles 
que  la  poudre  de  lycopode.  Comme  dans  les  autres  écrits  de  Vulpian,  on  trouve  ici  1® 
même  talent  d’exposition  et  une  critique  toujours  étayée  sur  des  expériences  per¬ 
sonnelles. 
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excitabilité,  rôle  conducteur,  actions  réflexes,  centres  intramédullaires, 
influence  sur  les  fonctions  organiques,  etc.,  avec  une  maîtrise  iné¬ 
galée. 

L’un  des  caractères  de  ses  recherches  sur  le  système  nerveux  central, 
®’cst  l’emploi  qu’il  y  fait  d’animaux  autres  que  les  Mammifères  ;  il  est 
^  coup  sûr  dans  notre  pays  l’un  des  expérimentateurs  qui  ont  le  plus  uti¬ 
lisé  les  ressources  de  la  physiologie  comparée,  témoin  ses  expériences 
sur  les  racines  rachidiennes  chez  les  Oiseaux  et  chez  les  Poissons,  à  la  suite 
desquelles  il  pouvait  à  bon  droit  écrire  ;  «  La  grande  loi  des  fonctions 
des  racines  spinales  est  ainsi  établie  pour  tout  l’embranchement  des  ver- 
l^ébrés  »  ;  témoin  aussi  ses  expériences  sur  le  bulbe  des  Oiseaux,  sur  la 
Uioelle  allongée,  le  cervelet  et  le  cerveau  des  Poissons.  .J’ai  entendu  jadis 
le  physiologiste  allemand  J.  Steiner,  qui  avait  beaucoup  étudié  le  sys- 
l'ème  nerveux  central  des  Poissons,  exprimer  sa  très  vive  admiration  pour 
ees  recherches  de  Vulpian.  Entre  autres  résultats,  celles-ci  l’avaient  con¬ 
duit  à  cette  conclusion  générale  dont  l’importance  n’est  pas  douteuse,  à 
savoir  que  le  cerveau  est  d’autant  plus  étranger  au  mécanisme  delaloco- 
•ïiotion  que  l’animal  s’éloigne  davantage  des  Vertébrés  supérieurs  ;  un 
seul  exemple  :  malgré  l’extirpation  sur  les  Poissons  de  tout  le  cerveau 
proprement  dit,  les  mouvements  natatoires  s’exécutent  avec  une  complète 
^*^gularité. 

Tout  autant  que  le  système  nerveux  central,  Vulpian  a  étudié  les  fonc¬ 
ions  des  nerfs  crâniens.  Sur  ce  sujet,  il  a  beaucoup  enrichi  nos  connais¬ 
sances  :  découverte  de  l’action  dilatatrice  du  glosso-pharyngien  sur  les 
''aisseaux  de  la  base  de  la  langue,  découverte  de  l’action  excito  sécrétoire 
du  même  nerf  sur  la  glande  de  Nuck  et  sur  les  glandules  labiales,  décou- 
''ertc  de  l’action  dilatatrice  de  la  corde  du  tympan  sur  les  vaisseaux  de  la 
partie  antérieure  de  la  langue,  détermination  des  origin.es  des  b®  et  7® 
paires  et  des  nerfs  de  l’œil,  étude  des  fonctions  du  trijumeau,  précisions 
sur  l’entrecroisement  intrabulbaire  des  fdDres  de  divers  nerfs  crâniens 
^ui  n’ont  pu  être  fournies  que  par  des  expérience^,  délicates,  nécessitant 
'^ne  rare  dextérité,  ce  sont  là  les  principales  notions,  mais  ce  ne  sont  pas 
toutes  les  notions  que  nous  lui  devons  dans  ce  domaine.  C’est  peut-être 
^ans  ces  recherches  que  se  montrent  le  mieux  sa  grande  habileté  expéri- 
^ïientale  et  la  sûreté  de  sa  technique.  Il  faut  avoir  essayé  de  pratiquer 
®oi-mômc  des  sections,  et  des  excitations  intra  crâniennes  des  troncs  ner- 
''oux  issus  du  bi  Ibe  rachidien  pour  se  rendre  compte  des  multiples  diffi- 
^'iltés  que  présentent  ces  expériences.  Le  soin  dans  la  préparation  de 
*’oxpéricnce  et  l’adresse  dans  l’exécution  doivent  être  tels  que  l’art  de  la 
"''ivisoction  ainsi  pratiqué  égale  le  physiologiste  au  chirurgien  le  plus 

exercé. 

D’une  autre  ciuestion  de  physiologie  nerveuse  dont  s’est  aussi  beaucoup 
Occupé  Vulpian  (souvent  avec  Philipeaux),  celle  de  la  réunion  et  de  la  régé¬ 
nération  des  nerfs  après  qu’ils  ont  été  sectionnés, mais  où  il  n’a  pas  trouvé 
^0  faits  dominateurs,  je  ne  retiendrai  qu’une  donnée  d’une  grande  portée 
pratique  et  que  les  recherches  des  expérimentateurs  d’aujourd’hui  ont 
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remise  en  évideric.e.  Vulpian  a  parfaitement,  vu,  comme  d’ailleurs  son 
cont(unporain  M,  SehilT,  avec  quelle  rapidité  se.  rétablit  la  cf)ntinuité 
d(!S  fibres  nerv(uises,  même  quand  les  cordons  nerveux  ont  été  séparés  sur 
une  longueur  de  [ilusieurs  centimètres.  Observation  importante  pour 
toutes  les  expériences  d’énervation  d’organes. 

Il  me  semble  (pie.  ce  serait  (dTenser  la  mémoire  de  Vulpian  que  de  ne  pas 
rcmari[U(;r  maintenant  cornbimi  son  œuvre  n(uirologi([ue  dépasse  les  li¬ 
mites  dans  lesquelles  je  viens  de  m’enfermer  volontairement.  Je  me  suis 
soigneusement  abstiuiu  eu  elîet,  puisque  d’autres  en  étaient  chargés  qui 
devaient  s’en  acquittiîr  avec  une  c.ompét.ence  ipie  je  n’ai  pas,  de  parler 
des  travau.x  cliniques  et  anatomo-pathologiques  de,  Vulpian  sur  le  sys¬ 
tème  nerv<;nx,  encore  ([u’il  soit  souvent  très  dillicile  de  distinguer  sur 
ce  terrain  entre  la  physiologie  et  la  patliologii;  et  donc  (pic  l’on  fasse  acte 
arbitraire  en  séparant,  ici  le  médecin  du  physiologiste.  Je  n’en  veux  qu’un 
cx(!mple.  N’esL-cc  pas  par  des  (d)s(!rvations  anat.omo-c.liniques  que  Vul¬ 
pian,  le  premier  (1865,  1870,  1871),  a  posé  la  question  du  rôle  tropliique 
des  cellules  d<îs  cornes  antérieures  de  la  mo(dl(!  ?  (Juc  d’autres  importantes 
notions  semblablement  obtenues  on  pourrait  cit(T,  comme  celle  des  ré¬ 
flexes  de  défense  dont  Sln^rrington  devait  fairi;  de  nos  jours  une  si  com¬ 
plète  et  si  pénétrante  analyse,  comme  celle  des  troubles  vaso-moteurs 
dans  les  alïections  de  la  moelle  ipi’il  a  vus  le  premier  !  Et  comme  je  com¬ 
prends,  ])our  ma  part,  ([ue  dans  son  Exposé  de  litres,  rédigé  à  l’occasion 
de  sa  candidature  à  l’Académie  des  sciimces  eu  1876,  Vulpian  ait  eu  le 
droit  d’éiTire  I(‘s  lignes  suivantes  (p.  6)  :  «  Lorsque  je  fus  appelé  à  prendre 
la  direction  d’un  service  à  l’hôpital  de  la  .Salpêtrière,  en  même  temps 
que  M.  Charcot,  aujourd’hui  mon  collègue  à  la  Faculté  de  Médecine, 
notre  attention  se  porta  d’une  façon  tonte  si>éciale  sur  les  alïections  de  la 
moelb'  épinière.  Les  résull.als  de  nos  nudiercbes  furent,  publiés  dans  di¬ 
vers  recueils  ou  communiepiés  à  la  Société  de  biologie.  Nos  élèves  nous 
secondèrent  avec;  ardmir  et  enl.rejirirent  aussi,  sous  notre  direction,  des 
études  iiersévéranl.es  sur  (uîs  aiïections.  De  là,  de  nombreuses  publica¬ 
tions  :  les  unes  sous  forim;  de  thèse  inaugurales  ;  les  autres,  sous  form® 
de  notes  ou  de  mémoires  insérés  dans  h  s  Comptes  rendus  et  mémoires  de 
la  Société  de  biologie  ou  dans  les  Archives  de  médecine,  les  Archives  de 
physiologie  normale  el  pathologique,  etc.  Ces  eiïorts  combinés  n’ont  pas 
été  stériles.  De  nouveaux  types  ont  été  dégagés  du  chaos  de  la  patho¬ 
logie  médullaire  ;  ceux  cpii  avaient  été  déjà  démêlés  par  nos  devanciers 
ont  été  carac.térisés  avec  plus  de  priicision  ;  enlin,  des  alïections  du  sys¬ 
tème  musculaire  regardées  par  la  plupart  des  médiadns  comme  des  affec-, 
tions  protiqialhiques  des  muscles  ont  été  rapporté(;s  à  leur  véritable 
cause  productrice,  jusque-là  ignorée,  c’est-à-dire  à  des  lésions  spéciales 
de  la  moelle  éjiinière.  L’(mscmble  de  ces  rctdicrclu's  et  de  celles  qui  ont 
eu  pour  objet  la  pathologiiî  du  bulbe  raidiidien  et  de  l’encéphale  a  souvent 
été  désigné  soit  (ui  France,  soit  à  l’étranger,  .muis  le  nom  de  travaux  de 
V Ecole  de  ta  Salpêlri'ere,  » 
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n.  —  Lr  deuxième  grand  ensemble!  de  reelierehes  que  l’on  doit,  à  Vul- 
Pian  oe  rapporte  aussi  au  système  nerveux  et  se  trouve  présenté  dans  un 
très  beau  livrç,  les  Leçons  sur  l’appareil  vaso-moieur. 

;  Ce  sont  des  leçons  faites  à  la  Faculté  de  Médecine.  On  peut  y  admirer 
même  talent  d’exposition  et  de  critique,  la  même  logique  scieutiflque 
<lue  dans  les  Leçons  sur  la  phijsiologie  du  sjislcme  nerveux. 

A  l’époque  où  ce  livre  a  été  publié (187.b)  les  faits  capitaux,  depuis  la 
découverte  initiale  de  Claude  Bernard  en  18.bl  et  en  1808  et  cæIIc  de 
Brown-Séquard  en  18b2,  étaient  connus  conc.ernant  l’influence  du  sys¬ 
tème  nerveux  sur  b;  resserrement  ou  la  dilatation  des  vaisseaux  artériels. 

il  s’en  fallait  que  l’innervation  vasculaire  de  tous  les  organes  eût  été 
Exactement  déterminée  et,  d’autre  part,  que  1, mîtes  les  questions  posées 
Eli  sujet  du  mécanisme  des  actions  vaso-motrices  tussent  résolues.  Deux 
l’aisons  qui  suffisent  à  expliquer  la  genèse  des  Leçons  sur  l’appareil  va.so- 
^oieur. 

Vulpian  avait  en  effet  à  maintes  reprises  entrepris  sur  les  nerfs  vaso- 
iHoteurs  des  recherclies  dont  les  résultats  avaient  notablement  augmenté 
Eos  connaissances  :  les  vaso-moteurs  de  la  langue  découverts,  les  vaso- 
Eonstricteurs  du  foie  aperçus,  les  vaso-constricteurs  du  rein  décelés  dans 
le  tronc  du.  nerf  splanchnique,  l’action  constrictrice  sur  les  vaisseaux  de  la 
eaoelle  épinière  des  rameaux  communicants  du  sympathique  thoracique, 
l’explication  de  l’actiou  du  nerf  dépresseur  par  la  présence  dans  le  tronc 
^es  splanchniques  de  fibres  vaso-dilatatrices,  l’étude  des  actions  vaso- 
lïiotrices  réflexes,  la  prévision  de  nerfs  centripètes  partant  du  cœur  et 
'l«nt  l’excitation  donne  lieu  à  des  effets  vaso-constricteurs  (ne  sont-ce 
Point  les  nerfs  que  François-Franck,  une  dizaine  d’années  plus  tard, 
devait  qualifier  de  nerfs  presseurs  ?),  l’action  sécrétoire  du  sympathique 
eervical  sur  la  glande  sous-maxillaire,  la  démonstration  des  centres  vaso¬ 
moteurs  médullaires,  cé  sont  là  d’appréciables  acquisitions. 

Ayant  ainsi  expérimenté  et,  d’autre  part,  sûrement  informé,  comme  il 
l’était  toujours,  des  travaux  de  ses  prédécesseurs,  Vulpian  avait  pu  se 
loire  une  opinion  personnelle  sur  les  principaux  problèmes  relatifs  à  la 
àature  et  au  mode  d’action  des  nerfs  vaso-moteurs.  De  là  les  leçons  où 
Il  expose  avec  cette  clarté  qui  lui  est  propre  le  rôle  des  vaso-dilatateurs, 
sa  démonstration,  fondée  sur  des  expériences,  que  ces  nerfs  ne  sont 
pas  des  antagonistes,  au  sens  strict  du  mot,  des  vaso-constricteurs,  qu’ils 
’^’ont  point  une  action  tonique  et  qu’ils  n’agissent  que  quand  on  les 
EXeite,  a  gardé  toute  sa  valeur —  ;-où  il  examine  et  critiiiue  avec  son 
habituelle  pénétration  d’esprit  l’opinion  de  Schill  sur  le  centre  vaso^ 
moteur  unique  et,  fort  de  ses  propres  expériences,  conclut,  comme  Goltz, 
^  la  réalité  de  centres  médullaires  coexistant  avec  le  centre  bulbaire  ; 

il  étudie  la  question,  qui  a  soulevé  tant  de  discussions,  du  rôle  des  gan¬ 
glions  sympathiques  comme  centres  nervmix  ;  où  il  essaie  d’une  façon 
instructive  d’iîxpliquer  la  production  des  redèmes  et  discute  le  rôle 
^ans  ce  phénomène  de  l’appareil  vaso-moteur  et  de  ses  perturbations. 
^l  est  de  CCS  exposés  qui  ne  laissent  pas  d’être  comparables,  pour  la  forte 
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simplicité  de  la  narration  et  la  fermeté  de  la  pensée,  à  l’historique  encore 
célèbre  qu’il  a  consacré  dans  ses  Leçons  sur  la  phjjsiologie  du  syslème  ner¬ 
veux,  à  la  découverte  des  fonctions  des  racines  rachidiennes  et  à  la  polé¬ 
mique  à  ce  sujet  entre  les  tenants  de  Charles  Bell  et  ceux  de  Magendie  ; 
on  sait  quelles  décisives  raisons  Vulpian  a  apportées  en  faveur  de  ce  der¬ 
nier  et  l’on  sait  aussi  aujourd’hui  que  ces  raisons  n’enlèvent  rien  au  mérite 
de  Charles  Bell  (1). 

Aussi  Vulpian  reste-t-il  l’un  des  physiologistes  qui  ont  le  mieux  compris 
et  présenté  les  modes  d’action  du  système  nerveux  vaso-moteur  et  les 
limites  de  cette  action.  Et  c’est  pourquoi  assurément  il  sut  s’élever  avec 
tant  de  force  contre  les  médecins  qui  prétendaient  exjdicpier  une  foule 
de  syndromes  morbides  et  d’actions  médicamenteuses  par  des  modifi- 
cal.ions  des  phénomènes  vaso-moteurs.  .J’ai  déjà  eu  l’occasion  de  rap¬ 
peler  ces  justes  critiques  de  Vulpian  et  de  les  comparer  à  celles  que  j’ai 
faites  moi-même  des  exagérations  auxquelles,  de  nos  jours,  se  sont  laissés 
aller  tant  de  pathologistes  dans  l’application  à  la  médecine  des  découvertes 
physiologi([ues  sur  les  sécrétions  internes.  «  Si  la  physiologie  des  nerfs 
vaso-moteurs,  a  écrit  Vulpian,  offre  de  nombreuses  lacunes  et  de  grandes 
incertitudes,  on  conçoit  combien  il  faut  être  prudent  lorsqu’il  s’agit  d’uti¬ 
liser  les  données  e.xpérimentales  pour  l’explication  des  phénomènes  mor¬ 
bides... 

«  Ou  sait  avec  quelle  ardeur  un  certain  nombre  de  médecins  de  diffé¬ 
rents  pays  se  sont  lancés  dans  la  voie  ouverte  par  les  expériences  de 
.M.  Cl.  Bernard  etde  M.Brown-Séquard.On  est  bientôt  arrivéà  admettre 
que  la  plupart  des  troubles  morbides  de  l’organisme  avaient  pour  origine 
ou  pour  mécanisme  une  modification  fonctionnelle  des  nerfs  vaso-moteurs. 
J^a  fièvre,  l’inflammation,  les  hémorragies,  les  dyspepsies,  les  grandes 
névroses  (l’hystérie,  l’épilepsie  par  exemple),  le  tétanos,  diverses  para¬ 
lysies,  le  diabète,  l’albuminurie,  etc.,  tous  ces  états  pathologiques,  ou, 
tout  au  moins,  leurs  principau.x  symptômes  étaient  dus,  à  en  croire  ces 
pathologistes,  à  une  perturbation  de  l’appareil  vaso-moteur. 

«  Et,  en  thérapeutique  ou  en  toxicologie,  que  d’assertions  téméraires  ! 
Le  sulfate  de  quinine  a  une  influence  favorable  sur  la  fièvre  intermit¬ 
tente  parce  qu’il  agit  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  la  strychnine  déter¬ 
mine  les  convulsions  parce  qu’elle  provoque  une  dilatation  des  vaisseaux 
de  la  moelle  épinière  ;  l’opium  est  soporifique  parce  qu’il  fait  resserrer 
les  vaisseaux  de  l’encéphale  ;  le  bromure  de  potassium  n’exerce  son  action 
dépressive  sur  le  système  nerveux  que  par  son  influence  sur  l’appareil 
vaso-moteur  ;  et  ainsi  de  suite  pour  toutes  les  substances  toxiques  et 
médicamenteuses. 

«  J’ai  toujours  lutté,  pour  ma  part,  contre  cette  déplorable  tendance 
à  appliquer  d’une  façon  prématurée  à  la  pathologie  les  données  encore 
incertaines  de  la  physiologie  expérimentale.  I^a  plupart  des  assertions 


(1)  Voy.  V.  CanisTiANSEN.  Charles  Bell,  Paris,  Masson  cl  C'«, 
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qu’on  émet  ainsi,  sans  aucune  espèce  d’esprit  critique,  sont  d’ailleurs 
absolument  dénuées  de  preuves  :  ce  sont  des  conceptions  de  cabinet, 
comme  chacun  peut  en  imaginer  à  plaisir.  Et  il  serait  même  facile  de  prou¬ 
ver  que  les  actions  vaso-motrices,  attribuées  à  tel  ou  tel  médicament  ou 
à  tel  ou  tel  poison,  par  des  médecins  qui  n’ont  jamais  fait  la  moindre 
expérimentation  sérieuse  par  eux-mêmes,  sont  souvent  le  contraire  de 
ce  que  la  physiologie  nous  révèle  (1).  » 

Dans  les  sciences  aussi  l’histoire  se  répète  quelquefois.  En  dépit  d’une 
faillite  comme  celle  des  applications  inconsidérées  à  la  pathologie  des 
Uotioris  relatives  aux  nerfs  vaso-moteurs  que  les  physiologistes  s’eiïor- 
Çaient  laborieusement  d’établir  sur  des  fondements  certains,  la  tentation 
<fes  hypothèses  faciles  et  des  généralisations  téméraires  n’est  point  morte 
et  beaucoup  des  médecins  d’aujourd’hui  ont  refait  avec  les  sécrétions 
internes  ce  que  Vulpian  avait  reproché  à  leurs  prédécesseurs  de  faire 
avec  les  actions  vaso-motrices. 

III.  —  Le  troisième  ensemble  expérimental  dont  il  me  reste  à  parler 
est  formé  par  les  recherches  que  Vulpian  a  faites  sur  l’action  physi^lo- 
ëique  de  différentes  substances  toxiques  et  médicamenteuses.  C’est  encore 
dans  son  cours  de  la  Faculté  de  Médecine  qu’il  avait  traité  de  ces  ques¬ 
tions  ;  puis  ces  leçons  furent  publiées  sous  le  titre  de  Leçons  sur  l’aciion 
physiologique  des  substances  toxiques  et  médicamenteuses  (2). 

La  méthode  de  l’auteur  est  toujours  la  même. Ce  qui  donne  à  l’exposé 
critique  qu’il  présente  des  faits  connus  un  intérêt  soutenu  et  tant  de 
fermeté,  et  ce  qui  le  vivifie  en  quelque  sorte,  c’est  qu’il  l’appuie  presque 
toujours  sur  des  expériences  personnelles. 

Les  substances  étudiées  avec  prédilection  par  Vulpian  sont  le  curare, 
ia  strychnine,  le  jaborandi  et  son  alcaloïde,  la  pilocarpine,  c’est-à-dire 
des  substances  dont  le  mode  d’action  posait  des  problèmes  physiologiques 
du  plus  haut  intérêt.  Que  de  faits  nouveaux,  que  de  remarques  ingénieuses 
Cïi  profondes  Vulpian  a  apportés  sur  toutes  ces  questions  !  Ainsi  il  a  eu 
*a  plus  claire  vision  des  difficultés  qu’offre  l’explication  de  l’action  du  cu¬ 
rare,  telle  qu’on  la  concevait  depuis  les  premières  et  célèbres  expériences 
de  Claude  Bernard  et,  s’il  a  pris  de  ces  difficultés  une  notion  si  exacte, 
®’est  qu’il  avait  fait  des  expériences  de  son  illustre  contemporain  une  ana¬ 
lyse  à  la  fois  minutieuse  et  approfondie,  une  analyse  qui  reste  un  modèle 
de  critique  expérimentale.  La  cessation  de  l’action  des  nerfs  sur  les  muscles, 
'^bez  les  animaux  curarisés,  peut  être  due,  remarque  Vulpian,  à  la  perte 
de  l’excitabilité  des  fibres  nerveuses  ou  à  l’abolition  de  la  conductibilité 
de  ces  fibres  ou  enfin  à  l’impossibilité  du  passage  de  l’excitation  des 
bbres  nerveuses  excitées  aux  faisceaux  musculaires  correspondants.  Or 
b  constata,  lait  inconnu  avant  lui,  que  la  paralysie  curarique  peut  se 

_(1)  A.  Vulpian.  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moleur,  t.  I,  préface,  p.  x-xi,  Paris,  Ger- 
“>er  Baillière,  1875. 

(2)  Un  vol.  in-S»  de  xxxi-657  pages,  Pans,  O.  Doin,  1682. 
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produire',  au  moins  «dioz  leis  Mammil'èros,  à  un  monnnil,  où  les  excil, atioBS 
arl.i (ieie'llcs  di^s  nerfs  inoleurs  se  Iransnnd.l.enl,  encore  aux  nutscles  ;  il 
de’icouvre  aussi  que  1<îs  racines  anlérieures  du  nerf  scialiejue  sf)nl,  encort 
excitalilees  chez  des  chiens  curarisés  lonqLeinps  après  (quarante  minutes) 
que,  ces  animaux  ont  peerdu  toute;  inotilitej  volontaire  ou  réflexe  et  il  veBt 
epie  recxe'itahilite'  meitriea!  de;  la  moelle;  persiste  semblablejment.  On  ne  peut 
elone;  pas  aelme;l,tre;  aveje;  Olaude;  lJe;rnard  e[uc  les  nerfs  moteurs  (les  nerfs 
élu  memve;me;nt  vedontaire)  seent  pour  ainsi  élire  décrochés  delà  moelle  épi' 
nière'.  Deqeuis,  il  e;st  devenu  classique;  de;  suppe)se;r  e[ue  le  curare  agit  sur 
h;s  e;e)inmunie;;d,inns  epii  me;tte;nt  en  rappeert  les  ribre;s  nerveuses  meetrices 
ave;e;  le;s  faise;i;aux  inuseulaire;s  primitifs,  sur  ce  que,  à  la  suite  des  travaux 
bistol(Jgieiue;s  de  Rouget,  on  appela  le;s  plaque;s  terminale;s  motrices. 

Vulpian  semble  avoir  eu  de;s  18.")2  c,el,te  idée,  c’e;st-à-elire;  dix  ans  avatit 
les  traviuix  de  Rouget,  mais,  qeianel  il  disemte  la  question,  avec  quel!® 
])ruelene;e;  ne  présente  -t-il  ])as  l’hypothcse  !  Ecoutons-le  ;  «  Le  curaï® 
paraît  donc  porter  son  action,  d’une  façon  non  pas  seulement  élective, 
mais  même  exclusive,  sur  les  extrémités  périphériques  des  nerft 
moteurs.  Est-ce  bien,  du  reste,  sur  ces  extrémités  qu’agit  le  curare  ? 
C’est  là  ce  que  plusieurs  auteurs  ont  admis.  Mais  d’autres  expérimentateuMi 
et  je  suis  du  nombre,  pensent  que  le  curare  n’agit  point  du  tout  sur  le* 
fibres  nerveuses  elles-mêmes,  pas  j)lus,  par  conséquent,  sur  leurs  extré' 
mités  périphériques  (juc  sur  le  reste  de  leur  longueur.  Pour  nous  l’actio® 
du  curare  a  pour  effet  d’interrompre  la  communication  entre  les  fibres 
n(;rv(;uses  et  les  fibres  musculaires  (1).  »  Voilà,  dans  ces  derniers  mots, 
l’(;x[)rcssion  adéquate  au  fait  expérimental.  Pour  la  donner  et  pour  s’y 
tenir,  il  fallait  un  forme  esprit,  qui  ne  se  laisse  pas  captiver  par  les  hypO' 
th.<;ti([ues  explications,  quch{ue  séduisantes  qu’elles  paraissent.  Je  dirai 
tout  à  l’heure  comment  de  nos  jours  s’est  trouvée  expérimentalemeul' 
justifiée  la  réserve  de  Vulpian.  Un  j)eu  j)lus  loin  il  insiste  :  «  Nous  somnieS 
obligés,  dit-il,  de  nous  en  tenir  au  seul  fait  qui  ressort  clairement  de  toutes 
les  tentatives  expérimentales  entrejjrises  jusqu’ici,  à  savoir  (]ue  le  curare 
rompt  les  communications  physiologiques  qui  ont  lieu  dans  l’état  noriiial 
entre  la  fibre  nerveuse  et  la  fibre  musculaire.  »  El  il  ajoute  immédiatemeul' 
ces  mots  :  «  Et  ce  tait  attend  encore  et  attendra  peut-être  longtemps  une 
explication  admissible  (2).  »  Il  a  fallu  attendre,  i)our  avoir  cette  explic^' 

(1)  A.  Vulpian.  Leçons  sur  la  plujsiolugie  générale  et  comparée  du  snstème  nerveUHi 
18ÜG,  U.  211. 

(2)  Loc.  cil.,  p.  215.  La  penséo  de  Vulpian  sur  ce  point  n'u  jamais  varié  ;  on  la  retro.uve 
idoniique  dans  ses  Leçons  sur  l'action  phi/siologhiue  des  substances  médicamenteuses 
toxiques,  faites  en  1875  et  publiées  sous  une  première  forme  en  1877,  puis  sous  leur  foriO® 
déllnitive  (su  1882.  C’est  ainsi  qu’il  écrit  dans  le  Temarquabie  avant-propos  de  cette  étii' 
tion  (p.  vu)  :  "  Les  recherches  sur  le  curare  nous  ont  fait  voir  que  le  méoanisrac  de  1® 
transmission  dos  incitations  motrices  aux  faisceaux  musculaires  est  plus  complexe  qu'C® 
no  l’imafpdnait.  Une  Kmnde  obscurité  couvre  encore,  il  est  vrai,  ce  qui  a  lieu  entr® 
l’cîxtrémité  de  lu  libre  nerveuse  motrice  et  le  faisceau  musculaire  primitif,  au  momeij" 
oü  celui-ci  (!st  mis  en  contraction  par  une  incitation  nerveuse  ;  mais  l’analyse  des  effet® 
du  curare  oonduit  à  admettre  (|u’il  pourrait  y  avoir  là,  entre  les  (ieux  sortes  d’élémoh*'®’ 
um;  substance  unissante  particulièri;.  L’entrée  (;n  j,;u  de  cette  snbstaiicB  serait  néoeS' 
saire  pour  qu’il  y  eût  transmission  de  l’incitation  nerveuse  au  faisceau  inusculaine  P’’*' 


27  MAl-1  JUIN  1927 


1143 


^tioa,  jusqu’à  nos  jours,  jusqu’aux  belles  expériences  de  L.  Lapicque  qui 
démontré  que  l’isochronisme  du  nerf  et  du  muscle  est  la  condition 
nécessaire  de  la  transmission  de  l’excitation  de  celui-là  à  celui-ci  ;  que  la 
«urarisation  augmente  de  plus  en  plus  la  chronaxic  du  muscle  suivant  la 
4iose  de  curare  et  conséquemment  supprime  l’isochronisme  normal  entre 
le  nerf  moteur  et  son  muscle  ;  simplement  donc  le  curare  empêche  par 
l’hétérochronisme  qu’il  détermine  entre  le  nerf  et  le  muscle  la  transmission 
de  l’excitation.  Il  faut  lire  attentivement  toute  cette  démonstration  à 
laquelle  Lapicque  a  récemment  donné  sa  forme  définitive  (1),  mais  on 
trouve  encore  un  grand  intérêt  à  la  lecture  de  l’admirable  analyse  de 
Vulpian. 

Je  devrais  encore  signaler  que  l’on  doit  à  Vulpian  la  connaissance  de 
li>ien  des  particularités  de  l’action  du  curare,  telles  que  les  effets  sur  les 
îierfs  du  système  symi)athique  sur  les  cœurs  lymphatiques  de  la  gre¬ 
nouille,  etc. 

L’étude  de  la  strychnine  n’est  guère  moins  attachante  ici  encore 
®a.ême  finesse  dans  l’analyse.  La  démonstration  du  mode  d’action  de  oe 
poison,  par  augmentation  de  l’excitabilité  réflexe  du  bulbe  et  de  la  moelle, 
est  due  à  Vulpian.  Il  a  confirmé  le  fait  de  l’action  paralysante  produite  sur 
la  grenouille  par  les  fortes  doses,  fait  que  Charles  Richet,  dans  son  labo¬ 
ratoire,  découvrait  en  même  temps  sur  les  Mammifères.  Il  a  étudié  les 
modifications  du  cœur,  de  la  pression  artérielle,  des  sécrétions  sous  l’in¬ 
fluence  de  cotte  substance.  Il  a  recherché  les  causes  de  la  mort  des  ani¬ 
maux  intoxiqués  et  fait  la  part  de  l’hyperthermie  résultant  des  con- 
'"ulsions  strychniques.  Il  a  montré  que  les  injections  intraveineuses  de 
®hloral  peuvent  supprimer  ces  accès  convulsifs.  C’est  à  propos  de  toutes 
res  recherches  sur  la  strychnine  qu’il  a  imaginé,  je  crois  bien,  le  premier, 
et  pratiqué  une  méthode  (2)  qui  fut,  quelques  années  plus  tard,  retrouvée 
6t  très  habilement  mise  en  œuvre  par  Léon  Fredericq,  sous  le  nom  de 
^rculalion  croisée, jxmr  l’étude  de  la  régulation  chimique  de  la  respiration 
fit  qui,  depuis  lors,  a  pris  dans  la  technique  physiologique  une  grande 
place. 

■Que  de  choses  encore  il  y  aurait  à-rappeler  de  ces  Leçons  sur  les  substances 
^édicamenleuses  el  ioxiques  et  de  travaux  qui  n’y  ont  point  place  et  que 
l’on  trouve  particulièrement  dans  les  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Bio- 
l’étude  de  la  pilocarpinc  et  de  son  antagonisme  avec  l’atropine,  des 
*'OCherches  sur  d’autres  convulsivants  que  la  strychnine,  la  brucine,  la 
Picroto.xine,  sur  la  digitaline,  la  nicotine,  le  chloral,  le  bromure  de  po- 
l^ssium,  les  purgatifs  salins,  etc.,  enfin,  des  recherches  sur  les  venins, 

fOitit  ;  le  curare  paralyserait  cette  substance  et  oinpêchorait  ainsi  le  passage  de  l’inci- 
totion  de  la  libre  nerveuse  au  faisceau  musculaire.  Je  no  parle  de  cette  hypothèse  qu’en 
^slsant  les  plus  grandes  réserves,  d’autant  plus  qu’elle  ne  serait  pas,  il  faut  bien  1  a- 

'’ouor,  suffisante  è  tout  expliquer.  »  . 

(1)  In  L'excilabiliié  en  lonclion  du  temps,  un  vol.  grand  in-B»  de  371  p.,  Pans,  Les 

^rosses  universitaires  do  France,  192Ü. 

R)  Leçons  sur  l'action  plujsiologùiw:  des  subslf^nces  médicamenleuses  el  toxiques, 
P’  o7G  et  suiv. 
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ceux  du  crapaud,  du  triton,  de  la  salamandre  terrestre,  faites  dans  les 
années  1854,  1855,  1856  et  reprises  en  1874.  Vulpian  avait  cru  d’abord 
qu’aucun  de  ces  venins  n’a  d’action  sur  l’animal  qui  le  produit  ; 
comme  il  le  remarque  lui-même,  il  retrouvait  ainsi  ce  que  Fontana  avait 
déjà  observé  en  1781  avec  le  venin  de  la  Vipère  qui  n’empoisonnerait  pas 
les  Vipères  ;  il  reconnut  par  la  suite  que  sa  conclusion  était  trop  absolue  i 
en  réalité,  le  venin  du  crapaud,  par  exemple,  empoisonne  le  crapaud) 
Claude  Bernard  l’avait  constaté,  mais  Vulpian  remarque  qu’il  faut  em¬ 
ployer  pour  cela  une  dose  très  forte.  Ainsi  était  posée,  dès  cette  époque,  la 
question  de  l’immunité  relative  contre  les  venins,  substances  que  nous 
savons  aujourd’hui  analogues  à  tant  d’égards  aux  toxines  microbiennes. 

Mais  j’en  ai  dit  assez  sans  doute  pour  faire  voir  que  l’œuvre  de  Vulpiafl) 
dans  ce  vaste  domaine  qui  déjà  portait  le  nom  de  pharmacologie  expéri¬ 
mentale,  a  mis  son  auteur  au  premier  rang  des  quelques  chercheurs  grâce 
auxquels,  dans  la  seconde  moitié  du  xix®  siècle,  notre  pays  a  joué  un  rôle 
non  négligeable  dans  le  développement  de  cette  science.  Nul,  en  effet,  en 
France,  sauf  Claude  Bernard,  n’en  a  mieux  prouvé  tant  par  ses  recherches 
que  par  son  enseignement  l’utilité  comme  moyen  d’analyse  physiologique 
et  l’importance  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  humaine. 

IV.  —  Ce  n’est  pas  tout.  Bien  des  travaux  de  Vulpian  seraient  encore  à 
signaler  et  des  faits  qu’il  a  été  le  premier  à  voir  ou  à  la  connaissance 
desquels  il  a  apporté  quelque  contribution  originale.  Je  veux  au  moins 
retenir  ceux  qui  montrent  qu’il  fut,  à  divers  moments  de  sa  vie  scienti¬ 
fique,  un  initiateur  ou  un  précurseur.  C’est  pour  un  homme  de  science  le 
rôle  le  plus  enviable,  parce  que  c’est  le  rôle  le  plus  utile  qu’il  puisse  jouer. 
«  La  gloire  éternelle  dans  tous  les  ordres  de  grandeur,  a  dit  Renan,  est 
d’avoir  posé  la  première  pierre.  » 

Pour  la  première  fois  en  1855,  Claude  Bernard  émit  l’idée  des  sécrétions 
internes,  c’est-à-dire  de  sécrétions  versées  directement  dans  le  sang  (!)• 
Or,  dès  1856,  dans  une  note  à  l’Académie  des  Sciences  et  une  note  à  la 
Société  de  Biologie,  puis  dans  une  nouvelle  note  à  la  même  Société,  en 
1858,  Vulpian  présentait  des  observations  singulièrement  confirmatives 
de  la  théorie  de  Claude  Bernard  ;  par  une  réaction  chimique  très  simple) 
il  caractérisait  dans  le  tissu  des  surrénales  de  nombreux  animaux  une 
substance  particulière  et  il  retrouvait  la  même  réaction  dans  le  sang 
veineux  de  l’organe  sur  le  mouton,  le  cochon  et  le  chien.  Etil  avait  parfai¬ 
tement  compris,  j’ai  eu  déjà  l’occasion  de  le  remarquer,  toute  la  signifi¬ 
cation  de  cette  découverte.  Il  s’en  tint  cependant  à  ces  constatations) 
quoique  son  ami  Brown-Séquard,  cette  même  année  1856,  eût  montré 
que  l’extirpation  des  surrénales  entraîne  la  mort  des  animaux  qui  l3 

(lî  Je  crois  avoir  été  le  premier  à  donner  un  historique  critique  de  la  théorie  des 
sécrétions  internes  dans  mon  Rapport  au  XVII°  Congres  international  do  médecine) 
Londres,  1913.  Cf.  E.  Gley.  Les  sécrétions  internes,  Paris,  J.-B. Baillière  et  fila,  inédit.) 
1914  et  Quatre  ieçons  sur  tes  sécrétions  internes,  Paris,  J.-B.  Baillière  et  fils,  1”  édibi 
1920. 
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Subissent.  .l’ai  essayé,  dans  une  étude  sur  la  formation  et  l’évolution  delà 
Uotion  de  sécrétion  interne  (1),  de  déterminer  les  raisons  de  cette  réserve  ; 
j’ajoutais  ;  «  Imagine-t-on  cet  habile  expérimentateur,  si  bien  informé 
chez  qui  l’esprit  critique  ne  le  cédait  pas  à  la  science,  s’attachant  à 
cette  question  qu’il  a  entrevue  et  recherchant  systématiquement  les  pro¬ 
priétés  du  sang  veineux  surrénal  ?  Assurément  l’insuffisance  de  la  chimie 
organique  de  son  temps  l’eût  vite  arrêté,  mais  la  voie  de  l’investigation 
physiologique  lui  était  ouverte.  »  Il  n’y  est  malheureusement  pas  entré  et 
l’étude  de  la  question  a  été  retardée  d’une  cinquantaine  d’années. 

C’est  aussi  et  plus  sûrement  même  l’insuffisance  de  la  technique  qui  l’a 
empêché  de  poursuivre  les  expériences  d’un  si  haut  intérêt  qu’il  avait 
entreprises  sur  les  larves  de  grenouilles  et  dont  il  présenta  les  résultats  à 
la  Société  de  biologie  de  1858  à  1861.  Par  ces  expériences  il  est  de  ceux  qui 
ont  créé  la  morphologie  expérimentale  et  cette  science  que  les  Alle¬ 
mands  appellent  V Enlwicklungsmechanik.  N’a-t-il  pas  cherché  si  des 
lésions  pratiquées  sur  l’œuf  lui-même,  après  fécondation,  n’amènent  pas 
^as  déformations  de  l’embryon  ?  Pour  cela  il  transperçait  d’outre  en  outre, 
comme  il  dit,  des  œufs  de  grenouilles  trois  jours  après  la  ponte  et  la  fécon¬ 
dation.  Essais  qui  suffisaient  d’ailleurs  pour  qu’il  pût  conclure  que  le  dé- 
'’cloppement  ne  se  fait  pas  sous  l’influence  et  la  direction  du  système  ner 
'’oux  central.  N’est-ce  pas  la  même  méthode  qui  devait,  d’abord  entre 
les  mains  de  Chabry,puis  surtout  à  Bataillon  et  à  Jacques  Loeb,  donner 
de  si  brillants  résultats  et  qui  est  classique,  aujourd’hui  que  l’embryologie 
devient  une  science  expérimentale  ?  Non  moins  suggestives  les  expériences 
de  Vulpian  sur  le  développement  des  embryons  décapités  de  grenouille  et 
®ur  le  développement  des  queues  de  têtards  séparées  du  reste  de  l’animal, 
*lui  se  poursuit  comme  si  la  partie  ainsi  isolée  était  encore  en  continuité 
^vec  le  reste  du  corps,  constatation  que  l’éminent  histologique  allemand 
Oppel  a  de  tous  points  confirmée  en  1913.  Et  je  ne  parle  ni  des  recherches 
la  production  expérimentale  des  monstres,  ni  de  celles  relatives  à  l’ac¬ 
tion  de  divers  poisons  sur  les  têtards  de  grenouille,  dans  lesquelles  il  se 
®iontre  encore  un  précurseur.  Qu’on  lui  suppose  une  technique  plus  fine, 
'lue  instrumentation  perfectionnée  et  peut-être  un  peu  plus  de  persévé- 
*'ance  dans  l’effort  ou  peut-être  un  peu  moins  de  cette  richesse  d’idées  qui 
tait  que  des  hommes  comme  Brown-Séquard  et  comme  lui  interrompent 
Souvent  un  travail  à  peine  entrepris,  sollicités  qu’ils  sont  par  une  nouvelle 
^tude  et  s’y  empressant,  quels  résultats  n’aurait-il  pas  obtenus  !  —  De 
^®Ux  qu’il  avait  constatés  il  a,  en  tout  cas,  compris  la  signification  bio¬ 
logique  et  vu  la  portée  philosophique.  Il  n’y  a  qu’à  parcourir  pour  cela  la 
ioQon  XIV  des  Leçons  sur  la  physiologie  du  syslème  nerveux,  consacrée 
^  la  critique  expérimentale  de  la  notion  du  principe  vital  ;  cette  critique 
*“6pose  en  grande  partie  sur  les  expériences  dont  il  vient  d’être  question  et 

1  (1)  The  thoory  ot  internai  sécrétion  ;  its  history  and  development.  The  Practilioner- 
1915,  t.  XGIV,  p.  2-16.  Voy.  aussi  E.  Gley.  Les  grands  problèmes  de  Vendocri- 
"“teÿie,  Paris,  J.-B.  Baiilière  ot  flls,  1926,  p.  12-15. 
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à  l’aide  desquelles  Viilpiaii  défend  la  thèse  de  l’autonomie  des  éléments' 
analomi([ues.  Nul  doute  que  ce  ne  soient  ces  idées  de  Vulpian,  non  moins 
que  celles  qu’il  soutenait  sur  les  relations  entre  le  cerveau  et  les  facultés 
intellectuelles  (1)  qui,  à  une  épo([ue  où  l’Eglise  prétendait  encore  exercer 
un  droit  de  contrôle  sur  l’Université,  aient  froissé  les  consciences  trop 
disposées  ù  s’alarmer  de  plusieurs  évêques  fort  influents,  dont  l’un  au 
moins  a  laissé  un  grand  nom  (2)  ;  ceux-ci,  quand  il  s’agit  pour  le  Conseil 
académique  de  donner  son  avis  sur  l’élection  de  Vulpian  à  la  chaire  d’ana¬ 
tomie  patliologique  de  la  Faculté  de  Médecine  en  1867,  s’opposèrent  vio¬ 
lemment  à  la  ral  il-ication  de  cette  élection  ;  on  l’accusa  de  matérialisme, 
grav(i  accusation  en  ce  temps,  puis,  quand  il  eut  été  nommé  professeur, 
on  alla  jusqu’à  demander  sa  révocation.  Il  nous  faut  faire  effort  pour 
admettre  la  possibilité  d’un  tel  événement.  C’est  que  la  liberté  de  la  pensée 
et  de  son  expression  nous  est  devenue  si  naturelle  que  nous  ne  nous 
souvenons  plus  des  combats  qu’il  a  fallu  livrer  pour  la  faire  reconnaître 
comme  le  premier  des  droits  cl  comme  un  souverain  bien.  Nous  ne 
devrions  pas  oublier  que  des  hommes  ont  souffert  et  sont  morts  pour 
dette  noble  cause. 

Il  est  encore  une  question,  moins  importante  à  la  vérité  que  les  pré¬ 
cédentes,  dans  laquelle  Vulpian  a  été  un  novateur.  C’est  ce'lc  des  trémula¬ 
tions  cardiaques  produites  par  l’excitation  faradique  d’un  ventricule. 
Quand  il  a  trouvé  ce  fait  si  saisissant  et  qui  n’est  d’ailleurs  pas  encore 
complètement  éclairci,  il  s’en  faut,  il  ne  savait  pas  quePanumetSigmund 
Mager  l’eussent  déjà  vu.  Scs  observations  à  ce  sujet  n’en  gardent  paâ 
moins  leur  valeur. 

Par  le  nombre  de  scs  travaux,  par  la  solidité  de  la  plupart  d’entre  euX, 
par  l’originalité  de  quelques-uns,  par  l’intérêt  qu’ils  offrent  tous,  Vulpian 
mérite  une  place  à  côte,  sinon  tout  à  tait  au  rang  des  grands  physiologistes 
français  du  xix®  siècle,  de  ceux  qui,  à  l’imitation  du  plus  grand  d’entre 
eux,  noire  génial  Claude  Bernard,  ont  contribué  d’un  si  vaillant  et  si 
efficace  effort  à  l’édification  de  cette  magnifique  science  de  la  vie,  mère 
et  maîiresse  de  toutes  les  sciences  biologiques,  la  physiologie,  dont,  aU 
début  de  ce  xix®  siècle,  on  ne  reconnaissait  même  [)oint  imcore  l’indépen- 


n)  f  II  faut  bien  le  dire,  l’étude  de.  rintelligcnco  et  de  rinslinct  fait  partie  de  la  phy¬ 
siologie  expérimentale,  et  c’est  scqlomcnt  en  s’appuyant  sur  le.s  faits  expérimentaux 
qu’elle  peut  réaliser  quelques  progrès  sérieux.  »  (A.  Vulpian.  Leçons  sur  la  physioloçi^ 
au  système  nerveux,  1866,  p.  893).  «  Aujourd’hui,  dit-il  un  peu  plus  loin  [Ibid.,  p.  905), 
tous  les  naturalistes  admettent  que  bon  nombre  d’animaux  Jouissent  de  facultés  intel¬ 
lectuelles.  En  quoi  consistent  donc  ces  manifestations  intellectuelles  do  l’activité  céré¬ 
brale  chez  les  animaux  ?  »  —  Laissons  donc  de  côté,  dit-il  encore,  comme  impossibl® 
à  connaître,  la  cause  première  des  phénomènes  intellectuels  do  l’homme  et  des  animauX 
et  attachons-nous  seulement  i’i  la  cause  prochaine.  Nous  y  voyons  des  manifestation» 
de  l’activité  cérébrale  dans  un  eus  comme  dans  les  autres.  Nous  nous  dégageons  ain»* 
de  préoccupations  qui  sont  d’un  tout  autre  domaine  et  qui  ne  peuvent  qu^égarer  le» 
recherches  scientifiques,  on  y  mêlant  des  passions  pour  le  moins  inutiles.  Ces  pré¬ 
misses  posées,  nous  admettons  sans  aucune  restriction  que  les  phénomènes  intefleo* 
tucls  des  animaux  sont  de  môme  ordre  que  ceux  do  l’homme.  »  (Ibid.,  p.  909-10.) 

(2)  Mgr  ÜUPANLOUP. 
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dance.  A  côté  donc  des  noms  de  Claude  Bernard,  de  Brown-Séquard,  de 
Chauveau,  de  Flcmrens,  de  Marey,  le  nom  de  Vulpian  est  digne  d’un  glo¬ 
rieux  rappel. 


La  médecine  de  Pinel  à  Vulpian 

par  M.  Ch.  Achard, 

Quel  temps  fut  jamais  plus  fertile  en  célébrations  de  centenaires  ? 
Pourquoi  not.re  présent  agité  se  complaît-il  au  spectacle  apaisant  du 
Passé  ?  Serait-ce  pour  détendre  un  instant  son  esprit  que  les  conditions  de 
!a  vio  moderne  pressent  toujours  davantage  de  porter  ses  regards  vers 
i’avenir  ?  Ne  serait-ce  pas  plutôt  pour  le  secret  orgueil  de  vanter  les  pro¬ 
grès  accomplis  en  un  siècle  dans  toutes  les  manifestations  de  l’activité 
humaine  ?. 

Notre  Académie,  du  moins,  dans  cette  évocation  des  plus  illustres  de 
membres,  ne  saurait  voir  une  nouveauté.  Dès  son  origine,  elleleur  a  voué 
culte  du  souvenir,  qu’elle  célèbre  en  des  séances  annuelles.  Mais  depuis 
plusieurs  années,  obéissant  au  goût  du  jour,  elle  y  ajoute  volontiers  quel- 
'îues  cérémonies  d’apparat  qu’elle  consacre  au  centenaire  de  ses  plus, 
glorieux  ancêtres.  Elle  y  trouve  l’occasion  profitable  de  tirer  quelques 
%ons  toujours  utiles  et  souvent  réconfortantes  d’une  histoire  qui,  sous 
hes  formes  un  peu  variées,  se  recommence  perpétuellement. 

-  Le  centenaire  d’un  grand  homme  rappelle  tantôt  la  naissance  et  tantôt 
mort  du  personnage.  Aujourd’hui  le  hasard,  qui  souvent  fait  bien  les 
'Choses,  nous  procure  la  fortune  singulière  de  commémorer  en  même 
t^mps  CCS  deux  extrêmes.  Il  y  a  cent  ans  à  peu  près,  Pinel  quittait  ce 
Pionde  et  Vulpian  y  faisait  son  entrée.  Faut-il,  reportant  notre  pensée  à 
'^sntaiisen  arrière,  donner  à  la  fois,  tels  les  deux  cortèges  se  croisant  à  l’église, 
larme  au  défunt  et  un  sourire  au  nouveau-né  ?  Ce  serait  assurément 
peu,  et  pour  l’un  et  pour  l’autre.  La  mort  de  Pinel,  c’était  la  mise 
tombeau  d’une  génération  qui  avait  marqué  une  époque  médicale,  et 
naissance  de  Vulpian,  c’était  l’avènement  plein  de  promesses  d’une 
®utre  génération  qui  devait  aussi  marquer  dans  l’histoire  de  la  médecine 
hne  époque  nouvelle.  Mais  de  l’une  à  l’autre,  que  de  changements  dans 
®9tre  science  ! 

Au  temps  où  professait  Pinel,  la  médecine  reposait  entièrement  sur 
^  observation  et  l’hypothèse.  La  première  constatait  des  faits,  des  symp¬ 
tômes  principalement,  que  la  seconde  interprétait.  Il  va  sans  dire  que 
^hypothèse,  que  chacun  peut  habiller  à  sa  guise,  avait  pour  la  plupart 
médecins  des  charmes  plus  séduisants  que  la  recherche  patiente  de 
t®its  intangibles.  Mais  l’interprétation  fournie  par  l’hypothèse  était  le 
Plos  souvent  erronée,  car  les  désordres  anatomiques  de  la  maladie  n’étaient 
très  imparfaitement  définis  et  ceux  des  fonctions  n’étaient  guère 
*^omius,  les  fonctions  elles-mêmes  étant  encore  fort  mal  étudiées.  Enfin 
^  ^oterprétation  des  uns  et  des  autres  ne  pouvait  être  que  fragile,  les  causes 
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en  étant  pour  la  plupart  ifîiiorccs.  Sans  doute  quelques  esprits  perspi' 
caces  entrevoyaient-ils  déjà,  ])armi  les  principales  de  ces  causes  morbides, 
les  altérations  chimiques  des  humeurs  et  les  miasmes  ou  virus  venus  du 
dehors.  Mais  deviner  n’est  pas  savoir  :  deviner,  c’àst  supposer  et,  pour 
savoir,  il  faut  prouver. 

Prouver,  à  cette  période  de  la  médecine,  c’eût  été  reconnaître  les  lésions 
des  organes  et  montrer  les  symptômes  qu’elles  entraînaient.  C’eût  été 
reconnaître  les  troubles  des  fonctions  et  les  symptômes  qui  en  dépen¬ 
daient.  C’eût  été  enfin  reconnaître  les  causes  pathogènes  et  la  façon 
dont  elles  produisaient  ces  lésions  d’organes  et  ces  troubles  de  fonctions. 

Reconnaître  les  lésions  des  organes  et  expliquer  par  ces  lésions  une  série 
de  symptômes,  ce  fut  l’œuvre  de  Laënnec  et  de  la  méthode  anatomo¬ 
clinique  dont  la  création  demeure  son  plus  beau  titre  de  gloire. 

Au  temps  où  brillait  Laënnec,  Pinel  avait  terminé  sa  tâche  et,  chargé 
d’années,  il  lui  survivait,.  Mais  déjà  Magendie  s’essayait  à  diriger  la 
médecine  dans  la  voie  de  l’expérimentation  physiologique.  C’est  à  son 
disciple  Claude  Bernard  qu’il  était  réservé  de  faire  bientôt  de  la  physio¬ 
logie  une  vraie  science  et  de  la  pathologie  la  physiologie  de  l’être  malade. 
C’est  ensuite  que  Vulpian,  s’engageant  dans  le  sillon  nouvellement  tracé, 
accomplit  à  son  tour  une  œuvre  féconde. 

Si  Vulpian  fut  à  la  fois  physiologiste  et  médecin,  Pinel  fut  surtout 
naturaliste  et  médecin. 

Esprit  encyclopédique,  à  une  époque  où  l’intelligence  humaine,  affi¬ 
née  ])ar  une  forte  culture  classique,  pouvait  encore  embrasser  l’ensemble 
du  savoir  humain  autrement  que  dans  une  vision  lointaine  qui  n’en  laisse 
apercevoir  que  les  contours,  il  s’efforça  d’appliquer  à  la  médecine  la  mé' 
thode  alors  en  grande  laveur  dans  les  sciences  naturelles.  Les  classifi¬ 
cations  de  Linné  hantaient  toujours  les  naturalistes.  On  s’attachait  à  les 
perfectionner  par  la  connaissance  de  caractères  distinctifs,  tant  che2 
les  plantes  que  chez  les  animaux.  Si  l’on  cherchait  à  déterminer  les  parti¬ 
cularités  anatomiques  des  êtres  vivants,  c’était  surtout  pour  distinguer 
ces  êtres  entre  eux  et  les  répartir  en  des  espèces  naturelles.  Les  découvertes 
retentissantes  de  Cuvier,  en  créant  la  paléontologie,  avaient  même  donné 
le  moyen  de  reconstituer  dans  un  passé  lointain,  à  l’aide  de  caractères 
anatomiques,  une  classification  d’êtres  à  jamais  disparus. 

Plus  d’une  fois  les  médecins  avaient  tenté  de  faire  pour  les  maladies 
ce  que  les  naturalistes  faisaient  pour  les  êtres  organisés.  Les  plus  vieilles 
traditions  médicales  n’envisageaicnt-ellcs  pas  la  maladie  comme  une 
sorte  d’être  malfaisant  qui  s’emparait  du  corps  ?  Sydenham,  GaubiuS, 
d’autres  encore,  avaient  imaginé  des  classifications  en  quelque  sorte  lin* 
néennes  des  espèces  morbides.  Mais  c’était  surtout  Boissier  de  Sauvage^ 
qui  avait  poussé  ce  système  à  l’extrême,  y  comprenant  10  classes,  44  ordre* 
et  315  genres  de  maladies. 

Pinel  simplifia.  Sa  classification,  donnée  pour  la  première  fois  dans  sa 
Nosographie  philosophique  en  1798,  prenait  pour  base  les  altérations  de* 
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organes  et  des  fonctions,  ce  qui  était  une  vue  très  juste.  Il  classait,  par 
oxemple,  les  phlegmasiès  suivant  les  organes  qu’elles  frappaient.  Même 
<lans  les  maladies  sans  lésions  connues,  qu’on  appelait  alors  les  fièvres 
essentielles,  il  prenait  pour  principe  de  leur  distinction  moins  les  carac¬ 
tères  apparents  des  symptômes  que  la  localisation  du  trouble  principal  : 
la  fièvre  angioténiquc  ou  inflammatoire  représentait  à  ses  yeux  une  inflam- 
®aation  du  système  vasculaire  ;  la  fièvre  méningo-gastrique  ou  bilieuse, 
One  altération  de  l’appareil  digestif.  La  fièvre  hectique  était  pour  lui 
symptomatique  de  lésions  d’organes,  et  la  fièvre  puerpérale  n’était  que 
l’ensemble  des  complications  fébriles  chez  les  accouchées.  N’étaient-ce 
pas  encore  des  vues  très  judicieuses  ? 

Aussi  n’en  est-il  que  plus  curieux  de  voir  comment,  quelques  années 
plus  tard,  Laënnec,  jeune  encore,  il  est  vrai,  et  élevé  à  l’école  rivale  de 
^orvisart,  jugeait  dans  le  Journal  de  Médecine  [l]  cette  classification 

Pinel  :  «  Il  me  semble,  écrivait-il,  qu’il  est  beaucoup  plus  simple  et 
plus  naturel  de  ne  reconnaître  qu’un  seul  genre  de  fièvre,  divisé  en  deux 
®Spèccs,  l’intermittente  et  la  continue,  qui  peuvent  être  tantôt  essentielles 
Ou  idiopathiques,  tantôt  symptomatiques,  qui  peuvent  enfin  être  simples 
ou  compliquées  d’état  inflammatoire,  d’affection  bilieuse,  ou  de  tous  les 
symptômes  graves  dont  la  réunion  constitue  ce  qu’on  a  appelé  la  putri¬ 
dité  et  la  malignité,  et  qui  peuvent  être  isolés  ou  réunis.  » 

Pourtant  les  idées  de  Pinel  avaient  déjà  porté  leurs  fruits.  C’est  en  lisant 

conception  des  phlegmasics  des  tissus  que  l’illustre  créateur  de  l’Ana- 
tomie  générale  avait  conçu  le  Traité  des  Membranes.  Une  étincelle  de  son 
génie  avait  allumé  celui  de  Bichat,  pouvait  dire  Dupuytren  dans  son  éloge 
de  Pinel. 

Classer  les  maladies  ne  fut  pas  pour  Pinel  le  but  de  son  activité  médicale, 
Oomme  tendait  à  le  faire  croire  l’appréciation  peu  bienveillante  et  souvent 
Coproduite  de  Dubois  (d’Amiens),  l’accusant  d’estimer  «  plus  utile  et  plus 
^•“gent  d’assigner  à  une  maladie  sa  véritable  place  dans  un  cadre  noso¬ 
logique  que  d’en  trouver  le  remède  :  assertion  assez  étrange,  accentue  le 
^^firique  écrivain,  et  qui  devait  être  sans  doute  beaucoup  plus  du  goût 
des  savants  que  du  goût  des  malades  ».  Or,  bien  loin  de  se  désintéresser 
de  la  thérapeutique,  Pinel  s’appliquait  à  l’améliorer  en  la  débarrassant 
do  pratiques  inopportunes.  Il  répugnait  «  à  la  polypharmacie  et  à  l’en- 
^Ossement  arbitraire  des  objets  de  matière  médicale  ».  Il  s’élevait  contre 
^  obus  des  saignées.  Il  attachait  une  grande  importance  à  l’hygiène  du 
®prps,  Ennemi  des  systèmes,  également  éloigné  des  excès  de  l’humo- 
Parne  et  du  solidisme,  il  n’admettait  qu’une  thérapeutique  prudente  et 
adaptée  à  la  maladie  et  au  malade. 

Si  Pinel  est  connu  du  grand  public  pour  avoir,  selon  le  style  pompeux 
do  l’époque,  brisé  les  fers  des  aliénés,  c’est  surtout  par  sa  Nosographie 
Philosophique  qu’il  reste  vivant  dans  le  souvenir  dos  médecins. 


(1)  Journ.  de  Médecine,  juin  1600,  t.  XI,  p.  709 
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Qu’est  devenue  depuis  ce  temps  la  classification  des  maladies  ?  Aujour* 
d’hui,  dans  nos  traités  classiques,  les  fièvres  n’ont  pas  disparu,  mais  elles 
forment  une  partie  importante  des  maladies  infectieuses,  avec  les  fièvres 
éruptives  alors  classées  au  nombre  des  maladies  de  la  peau.  Los  inflam^ 
mations  se  sont  conservées  avec  leurs  divisions  anatomiques,  plus  que 
jamais  consacrées  par  l’école  anatomo-clinique,  avec  cette  dilférenoe 
toutefois  que,  à  la  division  selon  les  systèmes  et  tissus,  s’est  substituée 
une  division  selon  les  organes  :  (dianfîement  qui  n’est  guère  préférable 
et  qui  tend  à  rétrécir  les  vues  du  clinicien  en  les  concentrant  d’une  ma' 
nière  un  peu  trop  exclusive  sur  un  seul  et  même  organe,  l.es  hémorragies 
aussi,  grüupé(!s  par  Pinel,  se  sont,  dans  nos  traités'de  pathologie  spéciale) 
éparpillées  entre  les  divers  organes  qui  en  sont  le  siège.  Les  iltévros(iS  ont 
été  heureusement  remaniées  par  la  séparation  d’un  grand  nombre  d’alTeC' 
tions  nerveuses  dont  on  a  reconnu  les  lésions.  Enfin  les  altérations  orgs' 
niijues  se  sont  réparties  parmi  les  alîections  des  organes  en  particulier. 

L’était  une  notion  de  pathologie  générale  (jue  Pinel  mettait  à  la  base 
de  sa  classification.  Aujourd’hui  nous  séparons  la  pathologie  générale  d® 
la  pathologie  spéciale  et,  dans  celle-ci,  les  divisions  sont  fondées  sur  l’ana¬ 
tomie  {)rincipalement.  Cote  à  côte  nous  rangeons  des  maladies  fort  diffé¬ 
rentes  dans  leur  essence  :  la  pneumonie  et  le  c.ancer  du  poumon,  l’emphy- 
sèriK!  et  l’infarctus,  l-’asthme  voisine  avec  la  coqueluche.  Nous  mélan¬ 
geons  lésions  d’organes  (d  troubles  de  fonctions.  Tandis  que  la  cause  pathO' 
gèTie  est  notre  guide  pour  la  classification  des  infections,  c’est  l’organ® 
malade  ou  ipu  nous  parait  principalement  malade  qui  nous  sert  de  bas® 
pour  la  classification  de  presque  tous  les  autres  états  morbides.  C’est  1® 
trouble  nutritif  a[)paremment  prédonunant  (pie  nous  classons  comni® 
une  maladie  de  la  nutrition. 

Certes,  on  ne  peut  dire  que  nos  classifications  actuelles  soient  logique® 
ni  or<lonnées.  C’est  peut-être  un  tort  de  négliger  comme  nous  faison® 
cet  élément  d(!  clarté  qu’est  une  classification  rationnelle  et  de  laiss®'’ 
par  là  nos  livnîs  classiques  fâcheusement  en  retard  sur  l’évolution  de® 
id.Mis  médicales.  Une  vue  un  pisu  plus  générale  ou,  si  j’osais  employer' 
un  terme  peut-être  prétentieux,  uti  peu  plus  de  philosophie  ne  mes- 
siérait  pas  aujourd’hui  à  notre  nosf)graj)hie. 

Bien  dilïérente  est  l’œuvre;  de  Vul|)ian,  (d  bien  dilïénmte  aussi  so® 
époque. 

Lorseiu’il  entre  dans  la  carrièn;,  la  médecine,  sortie  des  spéculation® 
dogmati([ues,  est  em  posseission  déjà  d<!  données  positives  pour  l’int®®' 
ju'élation  d(;s  symptômes.  Elh;  sait  obs(;rver  des  lésions  ;  elle  s’essaie  é 
compléteu-  leur  étude  au  moyeui  ilu  rtucroscope;,  et  Vulpian  contribue  poU® 
sa  ])art  à  ce  perfectionneiiumt  nécessaire.  Mais  surtout  la  médecine  uti¬ 
lise;  les  e.X|)ériences  nouvelles  des  physiologiste.s  pour  expliquer  les  dé¬ 
sordres  de;  la  maladie,  et  c’est  à  cette  tâ<;he  que  Vuljeian  consacre  tout® 
sa  vie.  de  savant  et  de  chercheur. 

A  cetle  époepu;,  la  |)hysiologie.  n’avait  jamais  cessé  d’être  principaf®' 


27  MAl-2  J  VIN  ia27 


1151 


ment  médicale.  Celui  qui  la  personnifiait  avec  éclat,  Claude  Bernard, 
avait  fait  des  études  de  médecine  et,  s’il  ne  pratiquait  point  notre  art, 
il  n’était  point  étranger  à  la  clinique,  ayant  été  interne  des  hôpitaux. 
Son  maître  Magendie,  médecin  de  l’Hôtel-Dieu,  avait  été  médecin  plus  en¬ 
core  que  physiologiste.  Vulpian  pareillement  fut  surtout  médecin.  Claude 
Bernard  avait  bien  vu  que  c’était  la  médecine  qui  posait  le  plus  grand  • 
nombre  des  problèmes  que  la  physiologie  s’efforçait  à  résoudre,  et  il  faut 
bien  reconnaître  qu’il  avait  beaucoup  mieux  réussi,  partant  d’une  donnée 
médicale,  à  faire  des  découvertes  physiologiques  qu’à  résoudre  des  pro¬ 
blèmes  cliniques  avec  les  données  de  la  physiologie.  Au  contraire  Vulpian 
lit  constamment  l’application  des  faits  de  la  physiologie  à  l’interprétation 
clinique.  Sous  ce  rapport,  on  peut  dire  qu’il  compléta  de  très  heureuse  façon 
l’œuvre  de  Claude  Bernard. 

Si,  en  ce  temps,  la  physiologie  ne  se  séparait  guère  de  la  médecine,  les 
choses  aujourd’hui  ont  certainement  changé  ;  mais  s’il  y  a  plus  de  physio¬ 
logistes  étrangers  à  la  médecine,  c’est  encore  bien  souvent  à  des  problèmes 
intéressant  la  médecine  que  s’emploient  leurs  efforts. 

Effacé  quehiue  peu  par  la  splendeur  de  Claude  Bernard,  le  mérite  de 
Vulpian,  aux  yeux  éblouis  de  ses  contemporains,  a  souffert  de  ce  voisinage. 
Bans  le  magnifique  essor  de  la  physiologie  au  xix®  siècle,  son  œuvre  n’ap- 
Paraît  qu’au  second  plan  ;  mais  si  Vulpian  n’a  pu  briller  qu’au  seeond  rang, 
il  ne  se  fût  nullement  effacé  au  premier  si  le  sort  l’y  eût  placé. 

Son  œuvre  a,  d’ailleurs,  son  cachet  propre.  Claude  Bernard  s’est  adonné 
surtout  à  la  physiologie  générale,  Vulpian  à  la  physiologie  pathologique. 
En  cela  il  se  rapproche  de  Charcot  qui,  au  vrai,  fut  plus  exclusivement 
clinicien,  mais  qui,  avec  grand  succès,  se  voua  de  même  à  l’interpréta¬ 
tion  des  désordres  morbides  par  les  données  de  l’anatomie  pathologique 
et  de  la  physiologie.  Tous  deux  furent  des  neurologistes  de  la  première 
heure,  comme  aussi  Brown-Séquard  qui  sut  allier  avec  le  même  bonheur 
In  physiologie  et  la  médecine.  Saluons  dans  une  commune  admiration 
Ces  trois  grands  noms  que  la  vie  avait  rapprochés  dans  le  temps  et  unis 
par  les  liens  d’une  mutuelle  estime  et  d’une  collaboration  féconde.  Ils  ont 
■  ^ait  de  la  neurologie  une  création  presque  entièrement  française.  Et 
■dotons  que  c’est  en  grande  partie  par  la  neurologie  que  la  physiologie  a 
pénétré  la  médecine. 

Clinicien,  anatomo-pathologiste,  expérimentateur,  également  brillant 
^ans  ces  trois  disciplines,  Vulpian  eut  le  mérite,  rare  encore  à  cette 
époque,  de  réunir  en  soi,  en  un  solide  et  harmonieux  trépied,  ces  trois 
Compétences  qui  sont  devenues  les  attributs  nécessaires  du  grand 
'iiédecin. 

En  s’attachant  à  l’interprétation  physiologique  des  troubles  de  la 
.  ^’aaladie,  Vulpian  ne  se  laissa  jamais  aller  h  la  séduction  de  l’hypothèse 
facile.  Les  nerfs  vaso-moteurs,  dont  il  fit  une  étude  demeurée  classique, 
étaient  pourtant  une  matière  qui  se  prêtait  aisément  aux  interprétations 
hypothétiques,  et  certains  n’ont  pas  manqué  d’en  user  ainsi.  Ce  fut, à  une 
Certaine  période,  par  des  actions  réflexes,  et  vaso-motrices  qu’on  tenta 
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d’expliquer  nombre  de  désordres,  un  peu  comme  avait  fait  Broussai» 
par  l’irrilationet  la  gastro-entérite.  Vulpian  évita  soigneusement  cet  écueil- 
«  .J’ai  toujours  lutté  pour  ma  part,  dit-il  dans  sa  préface,  contre  cette, 
déplorable  tendance  à  appliquer  d’une  façon  prématurée  à  la  pathologie 
les  données  encore  incertaines  de  la  physiologie  expérimentale.  La  plupart 
des  assertions  qu’on  émet  ainsi,  sans  aucune  espèce  d’esprit  critique, 
sont  d’ailleurs  absolument  dénuées  de  preuves  :  ce  sont  des  conceptions  de 
cabinet  comme  chacun  peut  en  imaginer  à  plaisir.  » 

La  probité  scientifique  de  Vulpian  se  rehaussait  de  la  conscience  qu’il 
apportait  à  remplir  tous  ses  devoirs.  En  cela,  comme  par  sa  bonté,  sa 
modestie  et  son  désintéressement,  il  peut  être  rapproché  de  Pinel.  Et 
si  de  nos  jours  la  vie  de  ces  deux  hommes  illustres  eût  été  mise  en  parallèle, 
un  IMutarque  n’eùt  pas  menti  qui  eût  loué  dans  l’un  et  l’autre  ce  qui  fait 
la  vraie  noblesse  du  médecin  :  savoir  le  vrai  pour  faire  le  bien. 


Discours  de  M.  HERRIOT, 

Ministre  de  l’Instruction  publique  et  des  Beaux-Arts. 

Mesdames,  Messieurs, 

Le  Gouvernement  désire  être  présent  dans  les  diverses  cérémonies  où 
sont  célébrés  nos  grands  médecins  ou  chirurgiens  parce  que,  grâce  ù 
l’ampleur  de  leurs  esprits  et  de  leurs  œuvres,  ils  ont  agi  bien  au  delà  du 
domaine  restreint  où  se  meut  l’activité  purement  professionnelle.  Leur 
gloire  devient  une  part  de  la  gloire  nationale.  Après  Laënnec,  voici  qu® 
Pinel  et  Vulpian  nous  ramènent  dans  cette  salle  étroite  mais  illustre,  dont 
on  pourrait  dire,  en  style  du  xviii®  siècle,  qu’elle  est  un  temple  dédié  à  lu 
Science,  gardé  par  la  courtoisie. 

Devant  des  hommes  qui  savent,  il  n’est  pas  de  meilleure  politesse 
que  la  discrétion.  Et,  par  exemple,  même  si  l’on  discerne  l’importance  d’uu 
labeur  comme  celui  de  Vulpian,  si  l’on  croit  sentir  tout  ce  qu’il  a  sU  i 
amasser  d’expérience  au  chevet  du  malade  comme  au  laboratoire,' si  • 
l’on  est  frajqié  de  l’étendue  et  de  la  variété  des  observations  qui  le  cott' 
duisent  aux  idées  générales  les  plus  fécondes,  on  hésite  à  risquer  un  jugS' 
ment  auquel  manquerait  l’autorité  de  la  technique,  surtout  après  D* 
exposés  si  riches  de  MM.  les  professeurs  Gley  et  Achard,  après  l’élog® 
adressé  à  son  maîtie  par  M.  le  professeur  Ilayem,  en  un  discours  si  émoU' 
vaut  d’allègie  jeunesse. 

On  se  s(!nt  un  peu  moins  gêné  avec  Philippe  Pinel.  Lui-même,  il 
disait  à  la  fois  médecin  et  philosophe.  Or,  les  philosophes  apparaissent 
comme  les  agents  de  liaison  entre  les  savants  et  les  lettrés  ;  on  peut  discuter 
leurs  théories  sans  trop  de  risque.  M.  Maurice  de  Fleury  vient  de  nou® 
tracer  un  saisissant  tableau  de  ce  qu’étaient  les  geôles  de  fous  avant  1® 
réforme  que  vous  commémorez.  Et  Pinel  qui  a  tant  combattu  les  /lUinC' 
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ùsles,  ne  se  doutait  pas  que,  parlant  de  lui,  M.  Georges  Dumas  nous  ferait 
connaître  un  humorisme  médical,  charmant,  sans  dommage  pour  la  fer- 
®ieté  de  la  pensée. 

En  vérité,  nulle  figure  ne  fut  plus  attrayante,  plus  rayonnante  que  celle 
du  «  bon  Pinel  ».  On  l’entrevoit,  formant  son  esprit  dans  une  de  ces  maisons 
du  xviiie  siècle  où  le  christianisme  et  le  paganisme  faisaient  bon  ménage. 
Est-il  vrai  que,  s’il  eût  poursuivi  dans  la  carrière  ecclésiastique,  il  y  eût 
connu  les  dignités  ?  Ne  fut-il  pas  demeuré  plutôt  un  modeste  apôtre. 
Toujours  est-il  qu’il  a  retenu  de  cette  éducation  comme  un  sincère  évan¬ 
gélisme  et  le  goût  de  la  bienfaisance.  A  sa  culture  classique, il  doit  des 
Marges  connaissances  et  l’ouverture  de  son  esprit.  Comme  Laénnec,  il 
s’attache  à  Hippocrate,  non  par  goût  d’une  vaine  érudition,  mais  parce 
^u’il  rencontre  chez  le  père  de  la  médecine  grecque  les  premiers  principes 
de  la  méthode  critique,  les  premières  applications  de  la  raison  à  l’art  de 
guérir.  Historien,  il  aimait  Tacite  et  l’on  nous  enseigne  qu’il  avait  travaillé 
^  Une  étude  sur  Louis  XI.  Pour  le  caractère,  il  ressemble  à  un  personnage 
de  Sedaine.  Ce  biave  homme  est,  d’ailleurs,  un  homme  brave;  non  seule- 
lïient  il  abrite  Condorcet,  mais  il  protège  contre  les  excès  ses  pauvres  * 
'Malades  des  prisons  de  Bicêtre. 

Lorsque  Pinel,  aux  environs  de  1780,  commence  à  dégager  sa  person- 
îialité.  Voltaire  et  Rousseau  viennent  à  peine  de  mourir.  Leur  influence 
emplit  et  domine  les  esprits.  Le  siècle  a  développé  le  goûtdel’encyclopédie, 
la  science  et  les  lettres  sont  pratiquées  avec  la  même  ferveur.  Le  Journal, 
rédigé  par  l’abbé  Rosier,  où  Pinel  déposera  certains  de  ses  écrits,  publie 
tout  ensemble  des  observations  sur  la  physique,  sur  l’histoire  naturelle 
ot  sur  les  arts.  Le  futur  réformateur  manifeste  la  variété  de  ses  aptitudes. 
E  se  consacre  à  des  recherches  anatomiques  ;  pour  preuve,  ses  travaux  sur 
les  luxations.  Il  se  passionne  pour  la  zoologie  au  point  d’être  jugé  digne 
de  succéder  à  Cuvier.  Mais,  son  originalité,  il  la  doit  surtout  à  sa  connais¬ 
sance  des  mathématiques.  N’ira-t-il  pas  jusqu’à  vouloir  appliquer  à  la 
guérison  des  aliénés  le  calcul  des  probabilités  ?  Son  mémoire  de  1787  à 
l’Académie  des  Sciences  prétend  appliquer  des  règles  mathémathiques  à 
l’examen  du  corps  de  l’homme.  A  l’extrême  fin  du  siècle,  sa  Nosographie 
philosophique  se  présente  comme  un  Discours  de  la  mélhode  médicale.  Elle 
se  fonde  sur  l’analyse.  Un  lecteur  qui,  tour  à  tour,  étudierait  cet  ouvrage 
et  l’ Inlroduclion  de  Claude  Bernard  à  la  Médecine  expérimenlale  se  don¬ 
nerait,  semble-t-il  une  idée  assez  exacte  de  la  transformation  de  la  mé¬ 
thode  médicale  en  un  siècle. 

Est-ce  à  dire  —  ce  qui  serait  grave, —  que  Pinel  se  borne  à  déduire,  à 
ehstraire,  à  projeter  des  notions  idéales  sur  la  réalité?  Les  jugements 
portés  sur  lui  par  Esquirol,  les  discours  que  nous  venons  d’entendre  nous 
S’assurent.  Pinel  a  su  établir  le  lien  qui  unit  certaines  maladies  et  certaines 
lisions.  Son  discours  inaugural  de  l’an  XIV  rappelle  le  médecin  à  la 
nécessité  de  l’observation. 

Au  reste,  ce  cartésien,  ce  logicien,  avait,  au  plus  haut  degré,  le  sens 
®ocial  à  la  manière  des  plus  grands  de  ses  contemporains.  De  là,  sans 
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doute,  la  raison  qui  l’a  conduit  à  se  vouer  aux  malades  les  plus  pitoyables 
de  là,  cette  révolution  qu’il  a  introduite  dans  le  traitement  des  aliénés. 
Voilà  son  titre  essentiel  à  notre  admiration,  à  la  reconnaissance  humaine. 
En  parcourant  les  nombreux  ouvrages  de  Pinel  sur  la  manie, commentne 
pas  faire  un  retour  en  arrière  ?  Comment  ne  pas  évoquer  les  drames  qu’a 
pu  causer  la  méconnaissance  de  la  folie,  tant  d’erreurs  judiciaires  quii 
croyant  frapper  des  coupables,  n’atteignaient  que  des  malheureux?  Pinel 
étudie  toutes  les  formes  de  l’aliénation,  y  compris  cette  mélancolie  qui 
pousse  tant  de  gens  au  suicide.  C’est  le  temps  où  agit  l’exemple  de  Wer' 
ther.  Dans  Ermenonville,  non  loiji  du  tombeau  où  fut  enfermé  Jean- 
Jacques,  un  bois  funèbre  atteste  par  ses  tombes  le  nombre  des  mal¬ 
heureux  qui  ont  cédé  à  la  contagion.  Pinel,  combattant  avec  courage 
les  préjugés  et  les  routines,  demande  la  pitié  ])our  tous  les  délirants.  U 
les  confie  à  la  science  ;  il  leur  donne  un  statut  moral  et  réclame  déjà 
pour  eux  ce  statut  juridique  aujourd’hui  encore  inachevé. 

C’est  par  là  qu’il  a  su  ennoblir  sa  retraite  de  Dicôtre.  On  l’aperçoiti 
à  la  fin  de  ses  jours,  vivant  aux  champs  comme  le  vieillard  de  TarentCi 
appelant  à  lui  ses  élèves,  ses  amis.  Son  action  n’est  j)as  épuisée.  Lorsqu® 
l’on  observe  la  place  considérable  que  garde  encore  l’aliénation  mentaDi 
lorsque  l’on  constate  que  les  asiles  réservés  aux  déments  absorbent  un® 
part  des  ressourc.es  que  l’on  voudrait  consacrer  au.x  enfants,  au.x  nourris¬ 
sons  ;  lorsque  l’on  voit  que  nous  n’avons  pas  su  encore  agir  efficacement 
sur  les  causes  de  ce  mal  ,  on  appelle  un  nouveau  Pinel  qui  saura  fair®i 
pour  la  prévention  de  ce  fléau,  ce  que  le  maître  de  la  Salpêtrière  a  faiti 
jadis,  pour  sa  définition  ou  pour  sa  cure.  Pinel  enseigna  aussi  la  vertu  d® 
l’hygiène,  cette  forme  physiologique  de  la  sage:se.  Son  œuvre  ne  ces-serâi 
nous  l’espérons,  d’être  enrichie.  Telle  qu’elle  est,  elle  commande  l’hom¬ 
mage  le  plus  sincère.  Elle  prouve,  la  force  de  l’intelligence.  Mais  ell® 
démontre  aussi  tout  ce  qu’il  peut  y  avoir  de  génie  dans  la  bonté. 


Inauguration  d'une  Plaque  en  souvenir  de  Vulpian. 

Le  mardi  31  mai,  à  17  /jeures,  après  la  séance  de  l’Académie  de  Médeci»®» 
la  famille  de  Vulpian  et  les  adhérents  au  Centenaire  se  sont  rendus  24) 
rue  Soufllot,  devant  la  maison  où  est  mort  Vulpian  et  ont  assisté  à  l’inaU* 
guration  intime  de  la  plaque  commémorative  apposée  sur  cette  maisoD» 
grâce  à  la  bienveillance  de  M.  le  Professeur  Piedelièvre  (de  la  Faculté 
de  Droit).  Cette  plaque  porte  l’inscription  suivante  : 

VULPIAN 

Professeur  à  la  Facullé  de  Médecine 
Secrétaire  perpétuel  de  l’Académie  des  Sciences 
né  d  Paris  le  5  janvier  1826 
esl  mort  dans  celle  maison  le  18  mai  1887 


SÉANCE  D’OUVERTURE 
DE  LA  VllL  RÉUNION  NEUROLOGIQUE 
INTERNATIONALE 

Le  Mercredi  1'’’'  juin  1927. 


Discours  de  M.  le  Professeur  ROUSSY, 

Président  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Mesdames,  Messieurs, 

La  Réunion  neurologique  de  cette  année  s’ouvre  sous  des  auspices 
particulièrement  heureux. 

La  Neurologie  française  commémore  à  nouveau  le  souvenir  d’un  de 
ses  grands  ancêtres. 

Il  y  a  deux  ans,  elle  faisait  revivre  le  souvenir  de  Charcot.  Aujourd’hui 
elle  vous  convie  à  célébrer  la  mémoire  de  Vulpian. 

Charcot  et  Vulpian,  dès  le  début  île  leurs  études,  et  dans  toute  leur  car¬ 
rière,  ont  suivi  des  voies  parallèles  ;  ensemble  on  les  retrouve  comme 
internes  à  l’hôpital  de  la  Pitié,  comme  médecins  des  hôjiitaux  à  l’hospice 
de  la  Salpêtrière,  comme  professeurs  à  la  Faculté,  à  l’Académie  de 
Médecine,  enfin  à  l’Institut. 

Nous  les  comptons  l’un  et  l’autre  au  premier  rang  des  fondateurs 
de  la  Neurologie  moderne,  des  zélateurs  de  la  méthode  anatomo¬ 
clinique. 

Il  était  de  notre  devoir,  à  nous  les  héritiers  du  patrimoine  de  ces  deux 
savants,  d’unir  leurs  noms  dans  notre  souvenir  et  de  rendre  aujourd’hui 
è  Vulpian  l’hommage  qui  lui  est  dû. 

■  Des  Maîtres,  des  Collègues  éminents  ont  rappelé  hier  à  la  Faculté,  à 
l’Académie,  l’œuvre  physiologique  et  expérimentale  de  Vulpian  ;  mais  la 
Société  de  Neurologie  n’a  point  encore  fait  entendre  sa  voie.  «  Noblesse 
'Oblige  J),  dit  pourtant  un  de  nos  vieux  proverbes  français. 
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Si  notre  Société  n’est  point  encore  une  vieille  dame  (ne  célébrait-elle  ^ 
pas  il  y  deux  ans  l’anniversaire  de  ses  25  ans),  elle  a  acquis  néanmoins 
ses  titres  de  noblesse.  «  La  noblesse  d’une  science,  dit  Malebrancliei 
se  tire  de  la  noblesse  de  son  objet.  » 

Celui  qui  a  l’honneur  —  et  j’ajouterai  la  joie  —  de  présider  cette  Réu¬ 
nion  sera  donc  autorisé  à  discourir  quelque  peu  sur  l’œuvre  du  savant 
dont  nous  fêtons  le  centième  anniversaire.  ; 

Votre  président  n’a-t-il  pas  la  lourde  tâche  d’occuper  la  Chaire  dont  i 
Vulpian  fut  le  second  titulaire  ? 

Ne  doit-il  pas  une  grande  partie  de  sa  formation  scientifique  à  Deje-  . 
rine,  l’un  des  élèves  préférés  de  Vulpian  ? 

Permettez-moi  donc  d’évoquer  un  souvenir.  Il  remonte  aux  premières 
années  de  mes  études  ;  il  a  pour  cadre  l’un  des  pavillons  de  cette  vieille 
et  noble  Salpêtrière  où  Dejerine  avait  installé  son  laboratoire  et  son 
cabinet  de  consultations,  modestes  locaux  oû  de  nombreuses  généra¬ 
tions  neurologiques  ont  été  formées,  et  d’où  sont  sortis  tant  de  travauJC 
qui  illustrent  les  noms  du  Professeur  ^et  de  M™®  Dejerine. 

Au-dessus  de  la  porte  du  laboratoire,  une  photographie  rompait  seule  la  ; 
monotonie  des  murs  :  celle  de  Vulpian  auquel  Dejerine  vouait  un  cuit® 
profond  et  dont  il  se  plaisait  à  dire  :  «  Vulpian  savait  inculquer  à  ses  élèves 
l’amour  de  la  recherche  et  des  travaux  originaux,  leur  laissant  pleine  et 
entière  liberté  dans  leurs  appréciations,  à  la  seule  condition  qu’elles  fussent 
basées  sur  des  faits  rigoureusement  observés.  « 

A  l’école  de  Dejerine,  on  était  à  l’école  de  Vulpian. 

Si  Vulpian  tut  avant  tout  un  expérimentateur  et  un  physiologiste, 
il  ne  le  fut  point  de  façon  exclusive.  Clinicien  et  médecin  averti,  il  s’adonna 
de  bonne  heure  aux  recherches  morphologiques,  et  l’un  des  premiers  en 
France  il  comprit  l’intérêt  de  l’anatomie  pathologique. 

C’est  cette  double  orientation  de  Vulpian,  physiologiste  et  anatomO' 
pathologiste,  que  je  voudrais  essayer  de  mettre  ici  en  lumière,  parce  qu’elle 
me  semble  avoir  été  un  peu  laissée  dans  l’ombre,  et  aussi  parce  qu’elle 
répond  à  une  idée  qui  m’est  chère  et  que  je  crois  juste  :  l’étude  de  la  forme 
ne  pouvant  être  séparée  de  celle  de  la  fonction. 

La  tendance  à  étayer  les  données  de  l’observation  expérimentab  et 
clinique  sur  les  bases  de  l’anatomie  pathologique  se  retrouve,  disons-noiiS’ 
dans  toute  la  carrière  scientifique  de  Vulpian  ;  elle  apparaît  manifeste¬ 
ment  dans  son  oeuvre  physiologique  et  neurologique. 

Lorstpie  Cruveilhier  prit  sa  retraite,  après  avoir  occupé  la  Chaire  d’»' 
natomie  ])athologique  pendant  .35  ans,  on  se  trouvait  en  France  dans 
une  situation  particulière.  Avec  lui,  l’Anatomie  macroscopique  venait 
d’être  élevée  aux  plus  hauts  sommets.  Cependant,  une  révolution  venait 
de  s’accomplir  en  Allemagne.  Virchow  avait  fondé  la  pathologie  cel¬ 
lulaire  ;  et  Cruveilhier,  alors  sans  doute  trop  âgé,  n’avait  pu  s’adapte^ 
à  ces  méthodes  nouvelles. 

Il  appartint  à  Vulpian  d’accomplir  cette  réforme. Seul, parmi  les  agré' 
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de  son  temps,  il  était  préparé  à  cette  tâche.  Au  sortir  de  l’internat, 
®lors  qu’il  poursuivait  ses  expériences  avec  Philippeau  dans  le  labora- 
*^oire  de  Flourens,  ne  s’était-il  pas  initié  déjà  aux  recherches  microsco¬ 
piques,  alors  peu  en  usage  chez  nous  ?  Digne  émule  de  Bichat  et  de  Laën- 
îiec,  n’avait-il  pas  compris,  dès  l’aube  de  sa  carrière,  l’intérêt  que  l’on 
pouvait  tirer  de  l’étude  systématique  des  autopsies  ? 

«  Quant  aux  autopsies,  c’est  splendide  (écrivait  à  sa  mère  Dejerine,  alors 
jeune  élève  chez  Vulpian).  Chaque  autopsie  dure  au  moins  une  heure; nous 
en  avons  en  moyenne  trois  par  semaine.  Comme  tu  vois,  je  pourrai  ap¬ 
prendre  mon  anatomie  pathologique  aussi  bien,  sinon  mieux,  que  ma  cli¬ 
nique.  De  plus,  Vulpian  examine  au  microcsope.  C’est  un  homme  de  science 
en  un  mot.  » 

Vulpian  fut  nommé  professeur  le  9  février  1867.  Mais  la  ratificaiion 
*ie  cette  présentation  par  le  Conseil  académique  n’alla  pas  sans  des  difFi- 
eultés  sérieuses,  et  Vulpian  n’obtint  qu’une  voix  de  majorité.  On  avait 
^  l’époque,  en  haut  lieu,  l’esprit  conservateur  :  les  idées  développées  par 
Vulpian,  dans  son  cours  au  Muséum  et  dans  ses  écrits,  sur  les  fonctions 
cérébrales  supérieures,  paraissaient  subversives.  Accusé  de  matérialisme. 
Il  fut  l’objet  de  violentes  attaques  de  la  part  de  Mgr  Maret,  évêque 
*1®  Sura  ;  une  pétition  adressée  au  Sénat  contre  le  choix  de  la 
l^aculté  fit  grand  bruit.  Mais  Vulpian  sut  tenir  tête  à  l’orage  et  monta 
'lans  sa  chaire  aux  applaudissements  de  son  auditoire. 

Bien  qu’il  n’occupât  que  pendant  six  ans  la  chaire  d’anatomie  patho¬ 
logique,  il  trouva  le  temps  d’y  faire  une  œuvre  utile,  et  son  cours,  dans 
lequel  il  témoignait  d’une  vaste  érudition,  eut  un  succès  retentissant. 

Lorsque,  à  la  retraite  de  Brown-Séquard,  Vulpian  passa  à  la  chaire  de 
pathologie  expérimentale  et  comparée,  Charcot  lut  nommé  professeur 
•l’anatomie  pathologique. 

Vulpian  et  Charcot,  voilà  deux  noms  inscrits  l’un  près  de  l’autre  au 
Iconton  de  la  chaire  d’anatomie  pathologique  de  Paris,  comme  ils  le 
®ont  à  celui  de  ce  vieil  Hospice  de  la  Salpêtrière,  temple  de  la  Neurologie, 
où  sont  venus  et  viennent  encore  chaque  jour,  en  pèlerinage,  les  neuro¬ 
logistes  du  monde  entier. 

Mais  ne  l’oublions  pas.  Messieurs,  la  Salpêtrière  ne  f.it  pas  seulement 
’^Oe  grande  école  neurologique  ;  elle  fut  aussi  une  grande  école  anatomo¬ 
pathologique. 

N’est-ce  pas  à  sa  source  qu’ont  puisé  plusieurs  des  maîtres  de  l’ana- 
l'Oniie  pat-hologique  française  ? 

N’est-ce  pas  ici  que  se  sont  formés  les  plus  grands  de  ceux  qui,  à  Paris, 
enseigné  l’anatomie  pathologique  :  les  Cruveilhier,  les  Vulpian,  les 
l^Wcot,  et,  plus  près  de  nous,  les  Pierre  Marie  ? 

Charcot  et  Vulpian,  voilà  encore  deux  noms  inscrits  en  tête  de  nom- 
l^^euses  notes,  publications  ou  mémoires  parus  à  la  Société  de  Biologie, 
^^ns  les  Archines  de  Physiologie  normale  el  palhologique,  et  dans  les  jour- 
du  temps. 
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A  Viilpian,  commo  à  Charcot,  revint  le  mérite  de  perfectionner  et  de 
compléter  l’œuvre  commencée  par  Duchenne  (de  Boido^ne)  ;  d’appro¬ 
fondir  l’étude  clinique  et  anatomo-patliolofîique  de  l’ataxie  locomotrice, 
de  démontrer  le  rôle  joué  par  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  dans  les  atrophies  musculaires,  de  préciser  le  mécanisme  des  hémor- 
ragries  méningées  et  la  part  prise  par  les  vaisseaux  dans  le  ramollissement 
cérébral,  d’édifier  l’entité  nosographique  de  la  sclérose  en  plaques,  de 
mettre  en  valeur  les  caractères  cliniq\ies  de  la  paralysie  agitante. 

La  marque  de  cette  intim»'.  collaboration  se  reirouve  d’ailleurs  dans 
maints  écrits  de  ces  deux  savants  : 

«  Lorsque,  dit  Vulpian,  je  fus  appelé  à  prendre  la  direction  d’un  ser¬ 
vice  à  l’Hôpital  de  la  Salpêtrière,  en  même  temps  que  M.  Charcot,  au¬ 
jourd’hui  mon  collègue  à  la  Faculté  de  Médecine,  notre  attention  se  porta 
d’une  façon  toute  spéciale  sur  les  affections  de  la  moelle  épinière.  Nos 
élèves  nous  secondèrent  avec  ardeur  et  entreprirent  aussi,  sous  notre  di¬ 
rection,  des  études  persévérantes  sur  ces  affections.  Ces  efforts  combiné» 
n’ont  pas  été  stériles. 

«  L’ensemble  de  ces  recherches  et  de  celles  qui  ont  eu  pour  objet  la 
pathologie  du  bulbe  rachidien  et  de  l’encéphale  a  souvent  été  désigné 
soit  en  France,  soit  à  l’étranger,  sous  le  nom  de  travaux  de  l’Ecole  de  la 
Salpêtrière.  » 

Et  Charcot,  ù  qui  incomba  la  mission  de  parler  au  nom  de  l’Institut 
sur  la  tomlu!  de  Vulpian,  de  s’exprimer  ainsi  : 

«  Je  rencontrai  Vulpian  pour  la  première  fois,  il  y  a  trente-sept  ans  da 
cela,  à  l’hôpital  de  la  Pitié,  où  nous  venions  l’un  et  l’autre  exercer  le» 
fonctions  d’interne.  Parisiens  tous  les  doux,  nous  entrions  dans  notre 
vingt-cinquième  année.  Une  parfaite  communauté  de  sentiments,  d’idées, 
de  tendances  et  jusqu’aux  difficultés  de  l’existence  qui  nous  étaient  com¬ 
munes,  nous  avaient  bien  vite  rapprochés  ;  ce  fut  pour  la  vie.  » 

Vulpian  fut  un  anatomo-pathologiste  dans  toute  l’acception  du  terni®- 
Digne,  successeur  de  Cruveilhier,  il  se  l’alüi!,  comme  Charcot,  à  la  grand®' 
doctrine  anatomo-cliniquefrançaise, fondée  par  Laënnec  dont  il  se  réclam® 
d’ailleurs  comme  l’uu  de  ses  disciples. 

Arrêtons-nous  à  quelques-uns  de  ses  travaux  en  anatomie  patholo" 
gique,  (d  d’abord  aux  recherches  «  sur  les  réactions  propres  à  la  substan®® 
des  capsides  .surrénales  »  dans  lesquelles  Vulpian  découvre  raffiioité  spé¬ 
ciale  des  cellules  médullaires  [lour  les  sels  de  chrome,  et  prévoit  aifish 
grâce  à  riiisto-chimie,  la  fonction  endocrinienne  de  cette  glande. 

Je  passe  sur  scs  études  qui  concernent  l’histologie  patliologiquc  de  cer¬ 
taines  affections  cutanées  (de  l’éléphantiasis,  de  l’érysiptde,  des  pustul®® 
de  la  variole),  de  l'endocardite  ulcéreuse,  des  cristaux  particuliers  trouvé» 
dans  le  sang  des  leucémiques,  des  altérations  de  réi>itliiélium  du  jioumoO' 
tuberculeux,  des  cirrhoses  du  foie,  de  rossifieation  de  la  faux  du  cerveau,- 
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pour  retenir  la  conimnnication  faite  par  Vulpian,  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  en  1861,  sur  l’Anatomie  pathologique  des  granulations 
prises,  parce  que  ce  travailmarqueune  étape  dans  l’histoire  delà  tuberculose. 

On  était  sous  l’instigatioude  Virchow,  en  pleine  réaction  contre  l’œuvre 
de  Laënnec  ;  l’unicité  de  la  tubcrcidose  était  fortement  battue  en  hrèclu^ 
et  l’on  opposait  les  lésions  tuber(udeuses  nodulaires  aux  infdtratious 
easéeuses.  Vulpian,  presque  en  même  temps  (pu;  Villemin,  montre  que 
*es  granulations  ne  sont  pas  un  produit  morbide  distinct  du  tubercule, 
'Hais  qu’elles  en  conslâ tuent  la  première  phase  <lu  développement.  Au  nom 
de  l’histologie  pathologifpie,  il  proclame  que.  rien  ne  s’oppose  h  ce  que 
^’on  considère  la  tubercidinisation  générale  aiguë  comme  une  des  fornu^s 
de  la  tuberculose. 

•Je  signalerai  encore  la  monographie  de  Vulpian  sur  les  pneumonies 
Secondaires,  qui  fit  l’objet  de  sa  thèse  d’agrégation  ;  et  dans  laquelle  il 
établit  que  la  pneumonie  franche  est  rare,  alors  qu’au  contraire  la  pneu- 
'Hoiiie  bUardc,  l’état  fœtal,  les  pneumonies  lobulaires  et  la  splénisation 
®ont  fréquents. 

Et  j’arrive  aux  recherches  de  Vulpian  sur  l’histologie  pathologique 
des  altérations  séniles  des  muscles  et  des  os.  Avec  Charcot,  il  décrit  l’os- 
*'éomalacie  sénile,  dont  il  fait  une  étude  histologique  complète.  Seid,  il 
étudie  les  altérations  primitives  des  muscles  chez  le  vieillard  et  montre 
'jH’elles  sont  indépendantes  de  toute  atteinte  des  nerfs  et  de  la  moelle 
épinière. 

Il  y  aurait  encore  à  rappeler  la  série  de  scs  travaux  sur  l’anatomie 
Neurologique  :  étude  des  lésions  des  muscles  et  de  la  moelle  dans 
M’atrophie  de  l’enfance,  des  altérations  de  la  moelle  épinière  à  la  suite 
d’amputation  des  membres,  de  l’atrophie  primitive  cérébelleuse  et  de 
M’hémiplégie  cérébelleuse,  des  néo-membranes  de  la  dure-mère  et  des 
M'émorragics  méningées,  du  ramollissement  cérébral,  travaux  auxquels 
1  ai  déjà  fait  allusion. 

Dans  toutes  ces  recherches,  on  retrouve,  à  chaque  pas,  la  marque  d’une 
MMne  observation  morphologique  qui  est  l’un  des  caractères  dominanis  de 
M  oeuvre  scientifique  do  Vulpian. 

Messieurs, 

Certains  esprits  chagrins  trouveront  sans  doute  que  nous  abusons 
®N  P’rance  dos  cérémonies  commémoratives  ;  no  voyant  là  que  matière 
^  discours,  à  joutes  oratoires. 

Mais  Lous  les  pays,  toutes  les  nations,  n’ont-ilspas  le  devoir  d’houorer 
Mours  gloires  s(’.ientiri(pies  ? 

Les  hommes  de  ma  génération  ne  pouvaient  oublier  que  dans  leurs 
iouncs  années,  ils  ont  eu  pour  les  éclairer  et  les  conduire  la  pléiade  des 
*^Mèyos  de  Charcot  et  de  Vulpian,  les  étoiles  qui  ont  nom  :  Raymond,  les 
M-*Njerinc,  Brissaud,  Pitres,  Ballet,  Pierre  Marie,  Babinski,  I^ctulle,  Sou- 
'JNcs,  Henri  Meige. 
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A  ces  noms  ils  ne  sauraient  omettre  de  joindre  ceux  des  grands  neuro¬ 
logistes  étrangers  :  des  Ferrier,  des  Waller,  des  Wernicke,  des  Erb,  des 
Forrel,  des  Golgi,  et  de  tant  d’autres  qui  ont  apporté  chacun  une  pierre 
à  ces  «  assises  de  l’édifice  éternel  de  la  vérité  »,  dont  parle  Renan. 

Le  culte  du  passé  n’est-il  pas  une  religion  commune  à  tous  les  peuples, 
à  toutes  les  races,  à  toutes  les  doctrines,  à  toutes  les  sciences  ?  —  Ne  j 
fut-il  point  en  honneur  dans  tous  les  temps  ?  N’est-ce  pas  ainsi  que  se  : 
forme  la  ligne  continue  de  la  civilisation  qui  enchaîne  tous  les  pays,  1®  ( 
long  de  tous  les  siècles  ?  i 

Ne  soyons  donc  point  des  fils  ingrats. 

Nous  ne  devons  pas  et  nous  ne  pourrions  pas  d’ailleurs  briser  la  chaîne 
qui,  dans  tous  les  domaines,  relie  hier  à  aujourd’hui  et  reliera  aujour¬ 
d’hui  à  demain. 

«  Que  chacun  examine  ses  pensées,  —  dit  Pascal,  —  il  les  trouvera 
toutes  occupées  au  passé  et  à  l’avenir.  Le  passé  et  le  présent  sont  noS 
.moyens  ;  le  seul  avenir  est  notre  fin.  » 


BANQUET  DU  MARDI  3o  MAI  1927 

Offert  aux  délégués  étrangers 
Aux  cérémonies  des  centenaires  de  ’PIT^'EL  et  de  VUIPIAJ^ 
Sous  LA  Présidknce  de  M.  le  Professeur  Ch.  Richet 

Membre  de  l’Institut. 


Au  cours  de  ce  banquet  auquel  assistaient,  en  outre  des  délégués,  les 
Représentants  des  Ministres,  du  Conseil  municipal,  du  Conseil  général,  du 
Rréfel  de  la  Seine,  du  Préfet  de  Police,  du  Service  de  Santé  militaire,  les 
Membres  des  Comités  d'Honneur,  les  Membres  des  Sociétés  de  Neurologie, 
la  Société  Médico-Psychologique,  de  la  Sociélé  de  Psychiatrie,  de  la 
Rociéié  clinique  de  Médecine  mentale  et  de  nombreux  adhérents,  après  une 
allocution  de  M.  Henneguy,  les  discours  suivants  ont  été  prononcés  : 


Discours  de  M.  René  SEMELAIGNE, 
président  du  Comité  du  Centenaire  de  Pinel. 


L’an  dernier,  au  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes  de 
^•’ance  et  des  pays  de  langue  française,  je  rappelais  l’union  intime  et 
<l6sormais  indissoluble  de  la  neurologie  et  de  la  psychiatrie.  Votre  pré- 
®®Hce  ici  ce  soir  n’en  est-elle  pas  une  preuve  vivante?  Je  n’ai  pas  connu 
Personnellement  Vulpian,  mais  un  de  mes  premiers  maîtres  comptait  parmi 
élèves  les  plus  aimés.  Lorsque  je  débutais  comme  externe  à  la  Charité, 
le  professeur  Hardy,  le  chef  de  clinique  était  Dejerine,  et  l’élève  le 
P^us  assidu  du  service,  dont  l’exemple  nous  incitait  tous  au  travail,  était 
®®lle  qui  devait  devenir  sa  compagne  et  sa  grande  collaboratrice.  Il  m’est 
d’évoquer  un.  passé  lointain,  dont  le  souvenir  me  reste  cher. 

La  vie  de  Pinel  nous  montre  l’influence  que  peuvent  exercer  sur  une 
•^^stinée  les  événements  et  le  milieu.  Quand,  après  de  solides  études  à  Tou- 
®'ise  et  à  Montpellier,  il  arriva  à  Paris,  son  intention  n’était  pas  de  s’y 
établir,  mais  d’acquérir  des  connaissances  nouvelles.  Sans  appui,  il  se 
^’^geait  trop  jeune  pour  réussir.  D’ailleurs  ses  goûts  étaient  modestes,  il 
C’avait  aucune  ambition,  et  certaines  intrigues,  dont  il  fut  témoin,  repu- 
^aient  à  sa  loyauté,  «  Je  trouverai  toujours,  écrivait-il  à  un  de  ses  frères^ 
®  bonheur  en  moi-même,  et  les  vues  de  fortune  seront  subordonnées  au 
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plaisir  d’ôLre  utile.  »  En  attendant,  il  fallait  vivre,  et  le  géomètre  Cousi® 
lui  procura  des  leçons  de  mathémati([ucs.  Frappé  de  son  aptitude  pouf 
les  sciences,  il  l’engageait  même  à  s’y  consacrer  entièrement,  et  l’assuraiti 
s’il  suivait  ses  conseils,  d’une  brillante  carrière.  Mais,  pour  Pinel,  la  pf®' 
fes.si(m  médicale  ét.aitiKille  entre  toutes.  Il  redoutait  pourtant  la  praliqU® 
do  cet  art  (|ui,  disait-il,  «  décide  souvent  sans  a])pel  de  la  santé  et  de  1® 
vie  ».  Aussi,  [lour  l’exercer  [)lus  sûrement,  il  fréquentait  avec  assiduité 
les  hôpitaux. 

Une  situation  avantageuse  lui  fut  proposée  en  Amérique,  offre  due  saU* 
doute  i\  scs  relations  ave(;  ]'’ranklin,  ([u’il  avait  connu  dans  le  salon  d® 
jVjme  Itelvétius,  mais,  a|)rès  mûre  réflexion,  il  préféra  rester  à  Paris  ;  se* 
préventions  premières  contre  la  capitale  s’étaient  dissipées.  Quelque* 
amis  lui  ayant  demandé  de  soigner  des  personnes  de  leur  famille,  il  ** 
révéla  observateur  sagac(î,  habile  thérapeute,  hygiéniste  avisé,  et  peu  ^ 
peu  la  clientèle  vin’tû  lui.  Uesont  encore  des  amis,  conscients  de  sa  valeuh 
qui  le  firent  nommer  médecin  de  Bicêtre,  professeur  à  l’Ecole  de  sant^' 
Ainsi,  ayant  borné  ses  désirs  à  une  vie  simple  et  studieuse,  il  parvint  àl® 
renommée  sans  l’avoir  cherchée. 

D’une  nature  aimante  et  douce,  d’un  abord  plutôt  timide,  Pinel  sei®' 
blait  peu  fait  pour  la  lutte.  11  montra  pourtant,  aux  heures  difficileSi, 
une  énergie  rare,  et  fut,  en  toutes  circonstances,  sans  peur  et  sans  r*" 
proche.  A  une  époque  oîi  tant  d’autres  prenaient  le  masque  de  la  sagesS<i 
proclamaient  la  vertu,  il  préféra  la  pratiquer,  et  jamais  il  ne  se  fit  le  coBf' 
plice  des  méchants.  Heureux  parmi  nos  fils,  ceux  qui  suivront  sa  trace» 
ceux  qui  sauroid,  aussi  meiuir  une  vie  probe  et  droite,  secourir  les  misèfCSi 
soulager  les  douleurs,  servir  l’humanité,  et,  comme  lui,  rester  toujouf* 
fidèles  aux  traditions  (jui  font  les  peuples  forts  :  l’union  dans  la  famille,  1® 
paix  dans  la  cité,  la  toi  dans  la  patrie. 

Discours  de  M.  le  Professeur  ROUSSY, 
au  nom  de  la  Société  de  Neurologie. 

Monsieur  le  Président, 

Mesdames,  Messieurs, 

Gomme  tous  les  ans,  notre  Société  réunit  les  membres  proches  et  loin' 
tains  de  la  Famille  neurologique  internationale  ;  et,  Cyomme  tous  1®* 
ans,  ceux  ii  qui  incombe  la  garde  des  saines  traditipiis  ont  pris  le  so>n 
de  satisfaire  aux  besoins  du  corps,  ainsi  qu’à  ceux  de  l’esprit. 

Mais,  au  risque  de  mériter  les  reproches  des  défenseurs  vigilants  d®* 
conventions,  les  organisateurs  de  ces  fêtes,  peut-être  en  quête  de  pop**' 
larité,  ont  cru  bon  de  flatter  les  appétits  matériels  avant  quede  satisfai*'® 
aux  pures  exigences  intellectuelles. 

Et  voici  pourquoi  notre  8'’  Héunion  neurologique  s’odvre  par  n® 
banquet. 

Serait-ce  la  marque  d’un  esprit  de  révolte  ou  d’une  humeur  d’indêp®**' 
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^ance  de  la  part  de  certains  des  membres  de  votre  Comité  ?  Je  m’a¬ 
masse  à  ceux  qui  auraient  pu  croire  à  l’influence  d’un  Président  quel- 
peu  autoritaire. 

Serait-ce  plutôt  le  souci  d’éviter  que  les  meilleurs  de  nos  champions 
cèdent  trop  vite  aux  charmes  enveloppants  de  «  l’endormissement  » 
ne  se  perdent,  pris  de  «  vertige  »,  dans  quelque  labyrinthe  inextricable  ? 
tellement. 

Allons-nous  alors,  tels  les  disciples  de  la  doctrine  platonicienne,  célébrer, 
UH' Banquet  symbolique,  la  victoire  poétique  d’un  Agathon  et  discourir 
les  principes  et  les  vertus  de  l’amour  ?  Pas  davantage. 

A  ce  banquet,  où  des  convives  appartenant  à  des  familles  alliées  à  la 
®mre,  sont  venues  s’asseoir  à  la  table  commune,  il  s’agit  d’évoquer,  et  la 
*^nibe  glorieuse  d’un  Pinel  et  le  berceau  auréolé  d’espoir  d’unVulpian, 
^ette  même  année  qui  vit  mourir  un  grand  aliéniste  et  naître  un  grand 
Neurologiste,  n’  évoque-t-elle  pas  dans  notre  esprit  cette  image  de  la  vie 
^Ne  l’immortel  Lucrèce,  en  souvenir  des  Panathénées,  compare  au  flam¬ 
beau  que,  dans  le  stade,  les  hommes  se  transmettent  de  mains  en  mains 
courant  dans  la  nuit  ? 

,  Allégorie  bien  connue,  mais  symbole  plein  de  philosophie  qui  nous 
'Ncite  à  méditer  sur  la  façon  dont  le  passé  prépare  l’avenir,  alors  que  les 
générations  se  font  entre  elles  la  courte  échelle  dans  la  marche  vers  l’idéal 
®®nwnet,  vers  le  but  difficile  à  atteindre  et  dont  la  poursuite  est  le  plus 
N^We  et  le  plus  sain  des,  enivrements  de  l’esprit. 

A  cet  enivrement...  de  l’esprit,  je  vous  convie,  Messieurs,  à  vider  votre 
Verre. 


Discours  de  M.  LEROY 
au  nom  de  la  Société  Médico-Psychologique. 

Messieurs, 

^•Legrain,  président  de  la  S. M. P.,  ne  peut  se  trouver  ce  soir  avec  nous. 
^  ûi’a  chargé  de  vous  exprimer  tous  ses  regrets  et  de  le  remplacer  en 
^Nalité  de  vice-président. 

Les  cérémonies  solennelles  qui  nous  réunissent  en  ce  moment  à  l’oc- 
N^sion  des  centenaires  de  la  mort  de  Pinel  et  de  la  naissance  de  Vulpian, 
N^bstituent  un  éclatant  hommage  rendu  à  la  mémoire  de  deux  hommes, 
jNbtles  rares  qualitésdc  travail  etd’intelligence,  l’élévation  des  caractères, 
N  Noblesse  des  vertus  ont  honoré  l’humanité. 

Lorsque  Pinel  eut  j)ris  son  service  à  Bicêtre,  on  peut  penser  à  la  souf- 
N®Hce  éprouvée  par  cet  homme  de  bien,  à  la  vue  de  tant  d’infortune. 
^  Les  grandes  actions  viennent  du  cœur  »,  a  dit  Vauvenargues.  La  bonté 
Native  de  l’aliéniste  devait  logiquement  provoquer  la  réforme. 

Elle  ne  fut  pas  sculcnient  un  mouvement  de  charité,  mais  une  décision 
*b*^Nie,  raisonnée,  prise  après  réflexion. 

^Ous  sommes  en  1793  :  la  terreur  règne  sur  la  France.  Voici  qu’un  homme 
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doux,  modeste,  timide,  élève  la  voix  pour  demander,  même  au  péril  de 
sa  vie,  qu’on  veuille  bien  lui  permettre  d’enlever  les  chaînes  retenant  au 
fond  de  leur  loge  les  infortunés  privés  de  leur  raison. 

«  Citoyen,  lui  dit  le  terrible  Couthon,  j’irai  demain  à  Bicêtre  te  fair® 
une  visite,  mais  malheur  si  tu  nous  trompes,  et  si,  parmi  tes  insensés, 
tu  recèles  des  ennemis  du  peuple.  » 

Vous  connaissez  tous  la  scène  fameuse  tant  de  fois  évoquée,  jour  roéiuO' 
rable  parmi  les  jours  où  l’aliéné  était  enfin  élevé  à  la  dignité  de  malade 
avec  toutes  les  conséquences  scientifiques  et  sociales. 

Pinel  n’est  pas  seulement  un  grand  philanthrope,  naturaliste,  mathé¬ 
maticien,  encyclopédiste,  lettré  délicat  dont  le  style  nerveux  et  concis 
rappelle  la  précision  de  Tacite,  son  influence  scientifique  domine  le  com¬ 
mencement  du  XIX®  siècle.  Il  crée  une  méthode  médicale  rationnelle» 
en  négligeant  tes  théories  pour  s’appliquer  à  l’étude  des  faits,  recueil!® 
des  observations  cliniques.  Cet  homme,  grand  par  le  cœur  et  par  l’esprit» 
doit  être  considéré  comme  le  précurseur  et  le  fondateur  de  la  psychiatn® 
moderne,  restée  si  longtemps  une  science  française  et  qui  —  nous  p®’^' 
vons  le  proclamer  hautement  —  n’a  pas  dégénéré  dans  notre  pays.  C’est 
sous  son  influence  que  naquit  cette  école  de  la  Salpêtrière,  qui  porta  an 
loin  la  renommée  des  maîtres  :  Esquirol,  Perron,  J.-O.  Falret,  Bail' 
larger. 

Voici  un  siècle  que  Pinel  s’est  endormi,  chargé  d’années  et  d’honneurs- 
A  l’encontre  de  tant  de  réputations  usurpées,  qui  n’ont  pu  résister  h 
l’épreuve  du  temps,  son  nom  est  universellement  connu  et  vénéré  ;  s® 
mémoire  est  restée  vivante  et  pure  comme  celle  du  sage. 

Aujourd’hui,  c’est  l’apothéose.  Toutes  les  nations  sont  venues,  en  U® 
pieux  pèlerinage,  apporter  des  fleurs  au  pied  de  la  statue  du  Libérateur 
des  aliénés.  D’autres  siècles  s’écouleront  et  les  enfants  de  nos  enfants  s® 
réuniront  aussi  devant  les  portes  de  la  vieille  Salpêtrière,  pour  renouveler 
notre  geste,  dans  une  même  pensée  de  reconnaissance  et  d’admiratio® 
pour  le  grand  ancêtre. 

L’année  même  de  la  mort  de  Pinel,  naissait  Vulpian,  dont  les  travauî^ 
ont  fondé  la  pathologie  cérébro-spinale  au  point  de  vue  clinique,  anato¬ 
mique  et  expérimental,  œuvre  immense  qui  a  déjà  porté  de  nobles  fruH® 
et  dont  les  conséquences  sont  incalculables  au  point  de  vue  neurologie®® 
et  psychiatrique.  Comme  Pinel,  Vulpian  était  un  homme  de  devoir,  ®® 
esprit  modeste,  sage,  passionné  pour  le  bien. 

Les  Sociétés  de  Biologie,  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie  ont  voulu  unir 
ces  deux  hommes  dans  un  commun  hommage  universel  :  la  Neurologie 
la  Psychiatrie  ne  sont-elles  pas  les  deux  sœurs  ? 

Leur  invitation  a  été  entendue  et  c’est  avec  une  légitime  fierté  q®® 
nous  nous  voyons  tous  réunis  ici,  médecins  étrangers  et.  français,  dan® 
une  même  communion  intellectuelle  et  morale.  Honneur  à  Pinel  et 
Vulpian  qui  ont  su  faire  l’union  fraternelle  des  savants  de  tous  les  pay®’ 
dans  une  glorification  si  magnifique  et  si  touchante  de  la  Science  et  de 
l’Humanité. 
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Discours  de  M.  le  Professeur  SOMMER, 
au  nom  de  l’Allemagne. 

Mesdames  et  Messieurs, 

L’œuvre  de  Philippe  Pinel  synthétise  les  plus  nobles  idées  du  xviii®  siè- 
:  Liberté  et  Humanité.  L’action  de  ces  principes  immortels  s’est  pro- 
^°ngée,  à  l’époque  contemporaine,  sous  le  nom  d’hygiène  mentale. 

Je  fais  le  vœu  que  le  développement  de  ce  mouvement  continue  à 
P^'ogresser  selon  l’esprit  de  Pinel. 

Je  vous  adresse  nos  remerciements  très  cordiaux  pour  votre  si  aimable 
"ivitation  et  nous  buvons  à  la  prospérité  de  vos  sociétés  de  Neurologie 
de  Psychiatrie, 

Pr  D’'  R.  Sommer. 

De  la  Ligue  allemande  d’ Hygiène  mentale. 


Discours  de  M.  Von  EGONOMO, 
au  nom  de  l’Autriche. 

Mesdames  et  Messieurs, 

Nous  avons  été  très  flattés  d’être  invités  aux  fêtes  commémoratives 
Pinel  et  Vulpian.  Nous  sommes  accourus  avec  plaisir  pour  fêter  avec 
'^ous  ces  doux  génies.  La  Neurologie  et  la  Psychiatrie  française  sont  un 
étoilé  d’astres  merveilleux  qui  ont  répandu  leur  lumière  par  tout 
®  monde.  On  trouve  des  élèves  de  ces  illustres  maîtres  du  passé  dans  tous 
pays.  Mais  ce  qui  nous  a  charmé  plus  encore,  c’est  d’avoirde  nouveau 
Ifouvé  et  rencontré  à  Paris  toute  une  lignée  ininterrompue  de  neurolo¬ 
gistes  et  d’aliénistes  qui  garantit  la  continuation  de  cette  grande  tradi- 
C’est  à  la  prospérité  de  ces  collègues,  au  succès  mérité  de  leur  travail 
de  leur  œuvre  que  je  lève  mon  verre. 


Discours  de  M.  le  Dr  VERWAEGK, 

Représentant  du  Gouvernement  belge. 

J’ai  l’agréable  privilège  de  prendre  la  parole  au  nom  des  délégués  belges 
ilu’il  me  soit  permis  d’être  aussi  l’interprète  de  nos  collègues,  empêchés 
®  se  joindre  à  nous,  pour  commémorer,  avec  ferveur  et  émotion,  le 
^i^UVenir  de  ces  nobles  et  grandes  figures  de  la  Médecine  française,  Vul- 
et  Pinel. 

J,  Le  Gouvernement  belge  a  considéré  comme  un  devoir  de  s’associer  à 
"Ommage  d’admiration  et  de  reconnaissance  rendu  en  ces  jours  à  la 
***^molre  de  ces  bienfaiteurs  de  l’Humanité. 

.  p’est  du  fond  du  cœur  que  je  vous  exprime  nos  sentiments  de  sympa- 
d’affection  et  de  gratitude  pour  l’accueil  si  cordial  que  vous  nous 
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avez  résfirvé  et  pour  toutes  les  attentions  dont  nous  avons  été  l’objet 
en  ces  heures  inoubliables. 

Problème  psychologique  intéressant  que  d’analyser  l’impression  agréa* 
ble  que,  médecins  belges,  nous  ressentons,  en  venant  au  milieu  de  vous. 

Certes,  des  allinités  profondes  de  sentiments  et  de  tendances  nous 
portent,  —  d’instinct  en  qmdque  sorte,  —  à  venir  nous  instruire,  dans 
vos  cliniques  et  vos  laboratoires  et  à  recueillir  de  précieuses  leçons  d’ob¬ 
servation  et  de  méthode  scientifique  dans  cette  brillante  Ecole  de  Méde*  ' 
cine  qui  perpétue  les  traditions  des  grands  Maîtres  de  la  science  française- 

Mais  il  y  a  plus — -et  dois-je  vous  le  répéter  —  nous  rencontrons  dans 
ce  pays,  qui  nous  est  cher  à  tant  de  titn's,  des  sympathies  si  cordiales; 
nous  nous  sentons  avec  vous,  dans  une  si  intime  communion  d’idées,  — 
tant  dans  le  domaine  scientifique  que  dans  l’ordre  moral  et  social — 
bientôt  naît  et  se  développe  cette  impression  d’affection  sincère  et  com 
fiante,  qui  crée  autour  de  nous  une  vraie  atmosphère  familiale,  et  nous 
donne  bien  le  sentiment  de  n’avoir  pas  quitté  la  Patrie. 

Aussi  revenons  -nous  si  volontiers,  dans  ce  beau  pays  de  France,  assister 
aux  réunions  de  vos  Sociétés  scientifiques  et  y  participer,  dans  la  mesure 
de  nos  modestes  moyens,  aux  travaux  de  vos  Congrès. 

Ce  sont  tous  ces  sentiments  d’amitié,  d’admiration  et  de  reconnaissance 
que  très  imparfaitement  j’ai  essayé  de  vous  traduire  au  nom  de  tous 
collègues.  Nous  emporterons  un  souvenir  charmant  et  ému  de  votre  affeC' 
tueux  accueil  de  ce  soir. 

Discours  de  M.  le  VIGGO  GHRISTIANSEN, 
au  nom  du  Danemark. 

Très  honorés  Collègues, 

Mesdames  et  Messieurs, 

Si  vous  vous  asseyez  tranquillement  —  quelquefois  même  très  tranqu'^' 
Icment  —  soit  sur  le  quai  de  Port-Saïd,  soit  à  la  gare  de  Charing  CrosSi 
Kipling  vous  a  promis  de  trouver  un  beau  jour  celui  que  vous  cherchez- 

Les  Réunions  et  les  Congrès  annuels  des  différentes  Sociétés  médicale® 
françaises  ont  sensiblement  simplifié  les  choses  pour  les  médecins.  EU®® 
ont  rapproché  non  seulement  l’Occident  du  Proche  Orient,  mais  du  mond® 
entier.  Un  médecin,  à  quelque  partie  du  monde  qu’il  appartienne,  ne  p®‘j*' 
manquer  de  rencontrer  n’importe  lequel  d(ï  ses  confrères  s’il  assistai*' 
fidèlement  aux  Réunions  de  ces  Sociétés.  Ces  Réunions,  si  pleines  d'attr^® 
tion  et  de  charme,  nous  communiquent  un  sentiment  d’altruisme,  nou® 
trouvant  en  plein  milieu  du  corps  médical  mondial. 

C’est  un  corps  plus  libre,  plus  intimement  lié,  plus  international 
toutes  les  organisations  socialistes  et  communistes  des  ouvriers  du  moï*®® 
entier. 

Et  nous  le  sommes,  parce  qu’avant  tous  les  autres  laboureurs  de  la  vi®» 
nous  sommes  appelés  à  remplir  les  plus  hautes  exigences  de  l’homni®' 
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c’est-à-dire  nous  sommes  appelés  à  servir.  Servir  la  science  qui  nous 
inspire  et  qui  nous  console  ;  servir  tous  ceux  qui  souffrent,  qui  sont  ma¬ 
lades  et  malheureux  ;  servir  le  progrès  de  la  civilisation  ;  servir  l’humanité 
dans  son  effort  pour  rendre  plus  belle,  plus  saine,  plus  heureuse  cette  terre 
où  nous  passons  quelques  moments  fugitifs  de  l’éternité. 

Je  lève  mon  verre  en  l’honneur  du  corps  médical  international.  Et  je 
Vous  prie  d’accepter  mon  toast.  Je  vous  en  prie,  parce  que  vous  êtes 
Français,  et  parce  que  vous  représentez  pour  le  moment  trois  des  Sociétés 
scientifiques  françaises  les  plus  illustres. 

Nous  autres,  médeiûns  étrangers,  avons  toujours  fidèlement  suivi  le 
sillon  brillant  tracé  par  les  grands  Maîtres  français,  qui  ont  illuminé  la 
science  médicale  internationale  par  leur  génie,  par  leurs  œuvres,  par  la 
haute  dignité  de  leur  caractère  et  de  leur  personnalité. 


Discours  de  M.  le  ABDULLAH  LOUGA, 
au  nom  de  l’Egypte. 

L’Association  médicale  égyptienne  que  j’ai  l’honneur  de  représenter 
dans  cette  assemblée,  amie  de  la  France  et  reconnaissante  à  ses  grands 
hommes,  s’unit  avec  vous  pour  célébrer  le  centenaire  de  la  mort  de  Pinel 
et  celui  de  la  naissance  de  Vulpian. 

L’Egypte  entière  n’oubliera  jamais  les  œuvres  des  savants  français. 
Plusieurs  d’entre  ces  savants  se  sont  spécialement  dévoués  pour  elle. 
Jean-François  Champollion,  qui  fut  le  premier  à  déchiffrer  les  hiéroglyphes 
et  qui  mit  ainsi  à  découvert  le  secret  des  Pharaons  ;  Auguste-Edouard 
Mariette  Pacha,  créateur  du  musée  deBoulaque  et  de  la  faculté  égyptienne 
de  médecine  ;  Ferdinand  de  Lesseps,  qui  perça  le  canal  de  Suez  et  qui  fit 
de  l’Egypte  un  carrefour  mondial  et  bien  d’autres  Français  non  moins 
illustres  sont,  pour  l’Egypte,  des  personnes  inoubliées  et  inou¬ 
bliables* 

Personnellement,  devant  toute  mon  instruction  à  la  France,  je  me  fais 
Un  devoir  de  lui  exprimer,  çn  cette  occasion  solennelle,  mes  sentiments 
de  sympathie  et  de  gratitude. 


Discours  de  M.  le  D-^  RODRIGUEZ  ARIAS, 
au  nom  de  l’Espagne. 


Mesdames, 

Monsieur  le  Président, 

Messieurs, 

Pinel  psychiatre,  Vulpian  physiologiste...  !  Il  est  question,  je  crois,  dans 
ce  moment  si  spécial,  de  parler  tout  au  moins,  de  l’accueil  chaleuieux 
que  vous  dispensez  toujours  aux  étrangers,  de  votre  courtoisie,  d’ailleurs 
tout  à  fait  française. 
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Vous  avez  eu  de  très  bons  médceins,  do  véritables  maîtres,  ces  maîtres 
qui  ont  conquis  une  réputation  universelle,  mais  vous  comptez,  en  plus, 
avec  des  professeurs  incomparables,  des  organisations  collectives,  toute 
finesse,  toute  délicatesse,  dos  réceptions  vraiment  cordiales. 

Je  voudrais  bien,  maintenant,  vous  montrer  le  fond  de  notre  cœur 
absolument  entier,  tjui  vibre  sans  cesse,  comme  le  vôtre,  devant  les 
traditions  légitimes,  ainsi  (pie  du  bon  f)rogrès. 

Mais,  malheureusement,  je  m;  m’exprime  f)as  assez  bien  on  français, 
cette  langue  magnifi((uc  à  tous  les  points  de  vue. 

C’est  pour  cela  que  je  termine  ces  mots  en  vous  disant  on  espagnol  : 
Gracias,  muchas,  gracias,  vuestra  alcgria  es  la  nuestra...  AI  fin  y  al  cabo 
somos  amigos  inséparables,  verdaderos  liorminos . 


Discours  de  M.  le  G.  HUBERT  BOND  C.  B.  E, 
au  nom  de  l’Angleterre. 

Il  a  été  dit,  et  avec  raison,  ([ue  les  grands  bommes  sont  les  fanaux  et  les 
points  de  repère  de  l’EtaL  ;  et  en  rendant  hommage  périodiquement  à 
leur  mémoire,  nous  donnons  tout  au  moins  preuve  de  notre  faculté  de  dis¬ 
cernement.  Meme  s’il  est  vrai  ([u(!,  dans  le  cours  des  temps,  la  philosophie 
d’un  grand  homme  surpasse  l’image  de  son  génie'et  de  sa  personnalité,  il 
importe  peu  en  choisissant  la  date  d’un  centenaire,  que  ce  soit  la  date  de 
sa  naissance,  comme  maintenant  dans  le  cas  du  célèbre  Vulpian  ;  ou  bien 
la  date  de  sa  mort,  comme  ici  aussi  dans  le  cas  de  l’illustre  Pinel  ;  ou 
enfin  que  nous  fassions  revivre  le  souvenir  de  quelque  événement  associé  au 
génie  de  notre  héros,  comme  ce  fut  le  cas  à  York,  l’année  dernière,  pour 
rappeler  la  grande  œuvre  de  William  Tuke. 

Quel  que  soit  leur  sujet,  les  célébrations  de  centenaires  remplissent  un 
important  et  double  but.  Au  |)oint  de  vue  f>rofessionncl  et  sérieux,  elles 
nous  permettent  de  tenir  le  doigt  d’une  manière  critique  sur  le  pouls  du 
progrès  et  nous  stimulent,  sinon  à  créer,  tout  au  moins  à  rester  dans 
l’état  de  grâce  et  de  chasser  le  {)essimisme.  Quant  à  Pinel  —  puis-j(ï  dire 
noire  Pinel  —  s’il  faut  avouer  que  ce  n’est  ([u’à  Edimbourg  <jue  nous  avons 
un  monument  en  pierre  érigé  à  sa  mémoire,  nous  Britannicpies,  si  on 
nous  en  fait  le  reproche,  nous  pouvons  au  moins  montrer  l’épitaphe  : 
Si  monumenlum  rcqiiiris,  r.ircumspir.e,  et  nous  pouvons  réclamer  comme 
monument  en  son  honneur  le  fait  ([ui,  plus  ipic  tout  autre,  lui  rejouissait  le 
cœur,  —  le  fait  que  dans  tous  nos  bô])itaux  pour  les  maladies  mentales, 
les  chaînes  ainsi  que  tout  ce  ([ui  y  ressemble,  ont  été  frappées  d’anathème 
et  expulsées.  Mais  assurément  de  cette  assemblée  internationale  sort  une 
pensée  qui  doit  prédominer  dans  nos  esprits  — ^  j’entends  la  valeur  réelle  de 
se  rencontrer  avec  des  repiés(!ntants  d’autres  nations  et  d’apprendre  à 
les  connaître,  et  l’impulsion  irrésistible  vers  le  bien,  que  la  découverte  de 
l’unité  de  la  pensée  et  du  but  est  capable  de  nous  donner.  Le  quatrain  de 
Longfellow  : 
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«  Not  chance  of  birth  or  place  has  made  us  friends, 

Bring  oftenlimes  of  different  longues  and  nations,  . 

But  the  endeavour  for  the  seld-same  ends, 

With  the  same  hopes,  and  foars,  and  aspirations.  » 

semble  sonner  en  parfait  unisson  avec  la  pensée  que  nous  conserverons 
quand  nous  nous  séparerons  et  rentrerons  dans  nos  patries  respectives. 

Mais  le  côté  moins  professionnel  et  moins  sérieux  de  ces  fêtes  estenréalité 
tout  aussi  important  et  l’est  quelquefois  même  davantage.  Elles  nous 
l'approchent  et  nous  permettent  de  consolider  à  nouveau  les  vieilles  amitiés 
et  à  en  faire  de  nouvelles.  D’autre  part,  elles  sont  aussi  susceptibles  de  nous 
imposer  une  tâche  ardue  qui  ne  saurait  jamais  être  plus  dure  qu’à  cette 
Occasion,  celle  de  trouver  des  mots  pour  exprimer  nos  remerciements  pour 
ia  très  grande  bonté  et  l’hospitalité  généreuse  de  votre  accueil.  Le  hasard 
a  voulu  que  ce  fussentles  hommes  auxquels  Pinel  enleva  d’abord  les  chaînes- 
En  cette  occasion,  mettons  les  darnes  au  premier  rang,  et  qu’elles  nous 
permettent  de  leur  dire  combien  leur  présence  a  contribué  au  grand  succès 
de  cette  réunion.  Pour  tout  ce  que  je  voudrais  ajouter,  je  vous  prie  d’ac¬ 
cepter  l’intention  pour  le  fait  et  de  me  permettre  d’exprimer  le  souhait 
que,  la  prochaine  fois  que  nous  célébrerons  un  centenaire  d’un  intérêt 
mutuel,  tous  ceux  d’entre  vous  présente  ici  aujourd’hui  y  assisteront 
et  nous  accorderont  l’occasion  d’exprimer  en  actes  la  gratitude  que  je  ne 
puis  ici  exprimer  en  paroles  qui  me  manquent. 

Discours  de  M.  le  HAMILTON  MARK, 
au  nom  de  l’Ecosse. 


Messieuhs, 

•le  me  sens,  en  ce  moment,  dans  la  même  position  que  Pauurge  d’im¬ 
mortelle  mémoire. 

Un  matin,  il  sortit  comme  cela  lui  arrivait  souvent,  les  poches  presque 
vides.  Tout  en  visitant  les  églises  de  Paris,  il  trouva  moyen  en  déposant 
hne  petite  pièce  dans  le  tronc  d’en  retirer  une  plus  grosse.  De  cette  façon 
d  rentra  chez  lui  les  poches  bien  garnies  et  de  pauvre  qu’il  était,  il  est 
devenu  riche. 

Quantà  moi.  Messieurs,  ce  ne  sont  pas  vos  églises  que  j’ai  visitées,  bien 
que  j’en  admire  la  superbe  ordonnance,  mais  vos  hôpitaux  et  vos  institu¬ 
ions  scientifiques  où  l’on  puise  toujours  des  faits  nouveaux,  des  idées 
géniales  destinés  à  nous  ouvrir  des  horizons  plus  étendus. 

Je  vous  remercie.  Messieurs,  des  paroles  aimables  que  vous  avez  pro- 
iioncées  à  mon  égard. 

Si  j’ai  pu  faire  faire  un  pas  en  avant  dans  ma  spécialité,  c’est  ici  à  Paris 
que,  jeune  étudiant  inconnu,  j’ai  puisé  l’enthousiasme  et  les  lumières  qui 
*u’ont  indiqué  ma  voie.  Depuis  lors,  je  suis,  avec  un  intérêt  toujours  crois- 
®hnt,  les  travaux  de  vos  écrivains  et  de  vos  savants. 

Ce  n’est  pas  la  première  fois.  Messieurs,  que  j’ai  eu  l’honneur  d’être 
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votre  hôte  et  d’accepter  votre  gracieuse  Ivnspitalité  dont  je  vous  re¬ 
mercie  sincèrement.  .J’ai  beaucoup  appris  à  Paris  et,  comme  Panurge, 
je  rentrerai  chez  moi  (en  Ecosse)  plus  riche  que  je  n’en  suis  arrive. 

Discours  de  M.  le  Professeur  PUSSEPP, 
au  nom  de  l’Esthonie. 

Quand  le  cœur  parle,  les  mots  manquent.  Mais  le  cœur  chez  moi  et  chez 
nous  et  chez  notre  peuple,  c’est  le  nom  de  France  qui  nous  a  aidés  dans 
notre  lutte  pour  notre  liberté,  accélère  le  ]touls  et  le  cœur  bat  plus  vite. 
Je  me  rappelle  qu’il  y  a  30  ans,  mon  vénéré  maître,  le  prof.  BechtereW, 
a  consacré  sa  première  leçon  au  grand  Pinel  et  les  idées  de  ce  grand  Fran¬ 
çais  ont  pénétré  dans  nos  âmes  et  ont  guidé  notre  travail.  J’exprime 
le  vœu,  en  levant  mon  verre,  que  les  grandes  idées  des  grands  Français, 
que  nous  avons  célébrés,  que  nous  célébrons,  et  que  nous  célébrerons, 
réuniront  nous  tous,  petites  ou  grandes  nations,  ])our  travailler,  comme 
le  grand  Pinel  a  fait  pour  les  fous,  pour  diiljarrasser  les  malades  de  leurs 
souffrances  et  pour  propager  les  idées  des  grands  Français. 

Discours  de  M.  le  D^  BOUMAN, 
au  nom  de  la  Hollande. 

En  représentant  du  Sénat,  de  l’Université  d’Utrccht  et  parlant  au  nom 
du  représentant  du  Sénat  de  l’ Université  de  Groningueetaussiaunom  de 
mes  collègues  llf)llandais,  je  remercie  les  comités  des  centenaires  de  Pinel 
et  d(î  Vulj)ian  beaucoup  pour  l’invitation  d’assister  au  banquet. 

On  pourrait  dire  (jue  ces  hommes  si  célèbia^s  n’appartiennent  pas  à  une 
seule  patrie, mais  nous  somrm^s  jaloux  d(!  vous  qu’ils  ont  été  les  représen¬ 
tants  de  la  science  française  en  particulier.  Je  suis  convaincu  que  tous 
les  médecins  en  Hollande,  au  moins,  connaissent  les  noms  de  ces  grands 
parmi  les  grands,  mais  les  spécialistes  en  Psychiatrie  et  Neurologie  con¬ 
naissent  de  plus  l’influence  qu’ils  ont  eue  sur  le  progrès  en  médecine. 

Pincd  qui  ôta  les  chaînes  aux  aliénés,  Pinel  qui  délivra  les  fous,  ce  sont 
des  tabhîaux  ([ui  sont  fi.xés  dans  notre  mémoire,  mais  ce  n’est  que  quand 
nous  le  voyons  dans  le  cadre  de  son  tem])s  qtie  nous  comprenons  pleine¬ 
ment  la  signification  de  son  acte.  Nous  le  voyons  aussi  comme  l’auteur 
du  Trailé  médico-philosophique  sur  l’aliénalion  mentale  et  ce  livre 
n’(m  fait  pas  moins  éj)oque  dans  la  science!  par  les  vues  élevées  qu’il  ren¬ 
ferme  (.‘t  les  sag(!s  préceptes  qu’on  y  trouve  pour  la  première  fois  formulés 
relativement  au  traitement  général  et  individuel,  moral  et  médical  des 
malaeh's  atteints  d’aliénation  mentale.  Un  trait  de  son  caractère  était  la 
modestie,  (pii  était  d’abord  désavantageuse  pour  sa  carrière,  mais  c’est 
aussi  le  propre  de  la  plupart  des  savants  français  (!t  c’est  pour  cela  qu’ils 
sont  si  respectés  chez  les  collègues  à  l’étranger. 

Vul]>ian,  ([iii  est  connu  chez  nous  par  ses  travaux  sur  la  moelle,  sur  les 
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altérations  des  cornes  antérieures  do  la  poliomyélite  aiguë  antérieure  et 
surtout  par  des  travaux  sur  le  territoire  de  la  physiologie  expérimentale, 
les  sections  des  nerfs,  etc.  • 

Lesrecherches  de  physiologie  expérimentale  de  Vulpianct  les  applications 
de  ses  recherches  à  la  solution  des  problèmes  de  la  pathologie  sont 
de  grande  importance. 

La  physiologie,  de  son  côté,  a  dû  chercher  et  a  trouvé  souvent  dans  les  étu¬ 
des  cliniques  des  secours  qu’elle  eût  demandés  en  vain  aux  expériences  faites 
sur  les  animaux.  Preuve  décisive  montrant  avec  la  dernière  évidence 
combien  sont  étroits  les  liens  qui  unissent  la  physiologie  à  la  pathologie. 

Chacun  voit,  dans  ce  genre  de  travaux,  une  source  féconde  et  inépui¬ 
sable  de  progrès,  pour  la  science  comme  pour  la  pratique  de  la  médecine. 

Et  aussi  le  célèbre  Vulpian  était  connu  pour  sa  modestie,  et  c’est  pour 
cela  que  Pinel  et  Vulpian  nous  sont  si  chers.  Nous  avons  si  souvent  le 
plaisir  de  constater  la  même  vertu  chez  nos  contemporains. 

Je  bois  à  la  santé  et  à  la  prospérité  des  Sociétés  françaises  de  Neuro¬ 
logie,  de  Psychiatrie  et  de  Biologie. 


Discours  de  M.  le  sénateur  FANO, 
au  nom  de  l’Italie. 

Mesdames  et  Messieurs, 

On  m’a  recommandé  d'être  très  bref.  Je  le  serai  d’une  façon  intégrale. 
Je  parlerai  pendant  moins  d’une  minute. 

Je  me  bornerai  à  vous  dire  qu’après  ma  Patrie,  c’est  la  France  que 
j’aime  le  plus.  C’est,  en  effet,  à  la  France  que  je  dois  une  bonne  partie 
de  ma  vie  intellectuelle. 

Nous,  Français  et  Italiens,  nous  avons  cultivé  le  même  héritage,  nous 
continuons  à  poursuivre  cette  culture  méditerranéenne  qui  a  éclairé  et  qui 
continue  à  éclairer  le  monde  entier  de  beauté,  de  justice,  de  grâce,  et  d’une 
claire  vision  de  la  nature. 

Soyons  donc  toujours  amis,  que  notre  amitié  soit  profonde  et  inébran¬ 
lable  pour  le  bien  de  nos  deux  pays  et  pour  celui  de  l’humanité. 

Viva  la  Francia,  viva  l’Italie  unité  ! 


Discours  de  M.  le  Professeur  VOGT, 
au  nom  de  la  Norvège. 

Le  Gouvernement  norvégien  m’adonné  le  mandat  d’exprimer  les  hom¬ 
mages  les  plus  vifs  pour  ce  noble  citoytsn  de  France,  Pinel.  Dans  une 
CBuvre  sur  la  morah;  sans  obligations,  Goyau  parle  d’un  tas  d’obligations 
naturelles,  mais  il  accentue  surtout  l’obligation  professionnelle,  qui 
paraît  pénétrer  profondément  dans  Pâme  française.  Pinel  en  est  un 
exemple  des  plus  clairs.  Son  courag(q  sa  sagesse,  sa  bonté  nous  ont 
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donné  ce  programme,  ce  drapeau,  cette  obligation  de  briser  d’autres 
chaînes,  celles  de  tous  ceux  qui  souffrent  mentalement.  La  prophylaxie 
mentale  est  un  pas  avancé  daas  cette  direction,  Vive  Pinel. 

Discours  de  M.  le  D^  JARKOWSKI, 
au  nom  de  la  Pologne. 

Ayant  le  grand  honneur  de  représenter  la  Pologne  aux  solennités 
d’aujourd’hui,  je  crois  de  mon  devoir  de  vous  traduire  fidèlement  les  sen¬ 
timents  du  corps  médical  polonais,  ■ —  sentiment  dont  j’ai  pu  m’assurer 
récemment  encore  lors  de  mon  séjour  à  Varsovie. 

La  médecine  polonaise,  tout  en  étant  éclectique  et  sachant  puiser 
aux  sources  scientifiques  de  tous  les  pays,  se  tourne  résolument  vers  la 
France,  en  ce  qui  concerne  la  direction  générale,  la  méthode,  l’idéal  scien¬ 
tifique. 

Ce  qui  nous  attire  dans  la  science  française,  c’est  tout  d’abord  son 
caractère  moral,  social,  humanitaire;  c’est  d’autre  part  sa  méthode  faite 
de  clarté,  de  précision,  de  probité. 

Ce  caractère  humanitaire  de  la  médecine,  —  qui  l’a  jamais  mieux  fait 
valoir  que  Pinel,  lui  qui,  envers  les  plus  déshérités,  sut  remplacer  la 
violence  par  la  douceur,  qui  sut  apporter  de  la  bonté  dans  l’enfer  des 
asiles  1  Mais  ce  ne  fut  pas  seulement  œuvre  de  charité  et  de  commi¬ 
sération  ;  pour  la  parfaire  il  a  dû  imposer,  à  son  entourage,  à  tout  le 
personnel  hospitalier,  la  domination  de  ces  réactions  violentes  qui  autre¬ 
fois  paraissaient  si  naturelles  vis-à-vis  des  êtres  dangereux  et  n’enten¬ 
dant  pas  raison.  Dans  son  œuvre,  Pinel  a  porté  au  plus  haut  degré,  a 
appliqué  au  plus  beau  but,  la  maîtrise  de  soi-même,  celte  belle  qualité  de 
la  race  française  ! 

Nous  retrouvons  le  même  idéal  humanitaire  chez  cet  autre  Maître 
français,  dont  nous  célébrons  aujourd’hui  le  centenaire  de  naissance.  Mais 
Vulpian  représente  pour  nous  en  premier  lieu  le  grand  savant  qui  a  si 
puissamment  contribué  à  bâtir  la  médecine  contemporaine  sur  des  bases 
scientifiques  inébranlables,  qui  a  excellé  entre  tous  par  le  désintéresse¬ 
ment  de  son  labour,  par  la  probité  de  ses  recherches,  par  la  clarté  et  la 
rigueur  de  ses  méthodes,  par  la  prudence  de  ses  conclusions.  Ces  qualités 
de  savant  qui  lui  ont  valu  l’admiration  de  tous  et  une  renommée  mon¬ 
diale,  il  a  su  les  Inculquer  à  ses  élèves,  dont  il  a  formé  l’esprit  et  le  carac¬ 
tère.  Et  chacun  parmi  nous  qui  a  eu  le  bonheur  d’être  l’élève  d’un  de  ses 
élèves,  au  cours  de  ces  journées,  en  écoutant  l’éloge  de  Vulpian,  a  dû 
voir  l’image  de  son  propre  Maître.  Pour  ma  part,  j’y  ai  reconnu  celle  de 
Babinski.  Et  je  suis  sûr  que  les  élèves  du  Professeur  Dejerine,  à  qui 
va  aujourd’hui  la  pieuse  pensée  de  nous  tous,  ont  vu  évoquée  la  mé¬ 
moire  de  leur  Maître  vénéré  ;  ils  y  ont  retrouvé  aussi  les  qualités  scienti¬ 
fiques  de  M"*®  Dejerine. 

C’est  là  le  secret  de  la  grandeur  de  la  science  française  :  les  Grands 
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Maîtres  forment  de  Grands  Elèves,  qui  deviennent  des  maîtres  à  leur 
tour. 

Messieurs,  je  lève  mon  verre  à  cette  belle  tradition  de  la  science  fran¬ 
çaise,  à  la  Gloire  de  ses  Maîtres  d’hier,  d’aujourd’hui  et  de  demain  1 


Discours  de  M.  le  D"  J.  NIGOLESGO, 
au  nom  de  la  Roumanie. 

Monsieur  le  Président, 

Mesdames  et  Messieurs, 

Emu,  je  présente  les  hommages  de  mes  collègues  roumains  à  la  Science 
française  et  à  des  hommes  éminents. 

J’exprime  les  sentiments  de  reconnaissance  pour  l'hospitalité  courtoise 
et  traditionnelle  que  nous  avons  toujours  eue  en  France. 

Vous  savez  tous  que,  sur  les  bords  du  Danube,  vitunpeuple  qui  vous  aime 
et  qui  vous  est  profondément  attaché.  Dans  l’esprit  de  ce  profond  atta-  ' 
chôment  du  cœur  et  de  la  pensée  je  dis  :  Vive  la  France  ! 


M.  le  Professeur  Gh.  RIGHET 
donne  lecture  du  télégramme  suivant  ; 

Les  noms  de  Pinel  et  de  Vulpian  sont  l’orgueil  de  la  France  et  de  tout 
l’univers.  En  ce  jour  où  les  têtes  de  tous  les  psychiatres  s’inclinent 
devant  Pinel,  acceptez  les  plus  profondes  salutations  de  la  part  du  repré¬ 
sentant  de  la  psychiatrie  russe. 

Académicien  Bechterew. 

Discours  de  M.  le  Professeur  GHOROSGHKO, 
au  nom  de  la  Russie. 

Monsieur  le  Président, 

Mesdames,  Messieurs, 

Je  me  permets  de  prendre  la  parole  en  tant  que  représentant  de  la 
science  russe  et  délégué  par  les  Commissariats  du  Peuple  de  la  Santé 
Publique  et  de  l’Instruction  Publique  de  la  R,  R.  et  par  la  Société  de 
Neurologie  et  Psychiatrie  de  l’Université  de  Moscou. 

Je  dois  tout  d’abord  constater  que,  parmi  nos  confrères,  il  en  est 
qifi  ontdeux  façons  d’envisager  toutes  sortes  de  Congrès  :  les  uns  les  aiment, 
les  apprécient  hautement,  cherchent  à  y  assister  ;  les  autres  les  évitent, 
ne  s’y  montrent  pas,  les  considèrent  comme  une  perte  de  temps.  A  ce 
point  de  vue,  c’est  l’organisation  des  réunions  scientifiques  internatio¬ 
nales  qui  présente  les  plus  grosses  difficultés. 

Comment  cet  état  de  choses  doit-il  être  interprété  ? 
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J’appartiens  à  ceux  qui  apprécient  beaucoup  les  réunions  internatio¬ 
nales,  car  les  émotions  qu’on  y  éprouve  peuvent  être  considérées  comme 
des  émotions  d’ordre  universel,  on  y  communie  à  la  vie  mondiale.  Ces 
émotions  ne  peuvent  pas  être  éprouvées  sous  une  forme  aussi  simple, 
aussi  direclc  et  aussi  accessible  lorsqu’un  homme  de  science  travaille 
cluiz  lui,  lors(]u’il  ne  fait  que  lire  la  littérature  étrangère  ou  lorsqu’il 
pulJie  dans  une  langue  étrangère. 

Lors<]ue  nous  assistons  à  ces  émotions,  nous  commençons  à  comprendre 
ceux  qui  non  seulement  parlent  de  la  psychologie  des  émotions,  mais 
qui  c.réent  la  psychologie  en  tant  que  science,  en  mettant  les  émotions  à 
sa  hase,  c’est-à-dire  ceux  (jui  parlent  de  la  psychologie  émotive  de  la  même 
façon  que  les  autres  parlent  de  la  psychologie  des  associations,  de  la  psycho¬ 
logie  volontariste,  etc. 

C’est  cette  sensation  de  communion  émotive  avec  la  vie  mondiale  qui 
est  considérée  par  eux  comme  un  des  stimulants  de  la  science. 

La  médccine,encoreàrheure  actuelle,  est  non  seulement  une  science,  mais 
également  un  art,  surtout  en  ce  qui  concerne  le  travail  clinique  du  mé¬ 
dian  praticien.  Il  me  semble  qu’ici  aussi,  on  peut  noter  un  autre  élément 
constitutif  du  charme  des  congrès  internationaux.  Dans  ces  congrès, 
nous  nous  apjjrochons  davantage  de  la  possibilité  de  connaître  ce 
(pi(!  nous  ai)pelons  la  personnalité,  avec  son  caractère  unique,  son  indi¬ 
vidualité,  son  charme,  le  mystère  qui  l’enveloppe.  Or,  la  connaissance  de  la 
personnalité  nous  permet  de  mieux  comprendre  toute  sorte  de  création, 
cl-,  |)ar  conséquent,  de  la  création  en  médecine,  en  tant  que  cette  dernière 
esl,  une  science  et  un  art. 

('.es  deux  éléments —  la  sensation  de  communion  avec  la  vie  mondiale 
et  la  possibilité  de  mieux  comprendre  la  personnalité  créatrice  —  sont, à 
mon  avis,  plus  que  suffisants  pour  comprendre  la  charme  des  congrès  et, 
en  particulier,  des  congrès  internationaux. 

Mais  nous  travaillons  chacun  dans  son  coin,  chez  soi.  Et,  dans  ce  sens, 
je  me  permets  d’(!xy)rimer  cette  idée  que  la  science  est  non  seulement 
internationale,  (pi’clle  est  également  un  phénomène  national.  A  côté  des 
méthodes  purement  internationales,  la  science  se  crée  et  progresse  en 
suivant  également  une  voie  nal.ionale.  Il  y  a  des  savants  qui  sont  plus 
sensibles  et  plus  récejjtifs  pour  tout  ce  (pii  est  l’objet  d’étude  de  la  litté¬ 
rature  scientifique  intcirnationale,  ce  qui  se  présente  comme  nouveauté 
dans  la  science,  d’autres  ne  poursuivent  leurs  travaux  que  dans  la  direc¬ 
tion  qui  les  intéresse  tout  particulièrement. 

En  Hussie,  à  l’heure  actuelle,  on  jmblie  trop  d’ouvrages  et  de  journaux 
médicaux,  surtout  en  ce  qui  concerne  la  Neurologie  et  la  Psychiatri(^,  et 
nous  n’arrivons  pas  à  les  lire  tous. Or,  il  existe,  en  plus,  la  littérature  étran¬ 
gère,  et  les  Russes  la  lisent  beaucoup.  La  littérai.urc  mondiale  s’approche 
de  ce  que  j’aurais  appelé  la  crise  de  la  création  médicale.  Des  mesures 
urgentes  sont  à  prendre.  Il  n’est  pas  douteux  que  la  Neurologie  et  la  Psychia¬ 
trie  russes  ont  étudié  d’une  façon  originale,  c’est-à-dire  dans  l’ordre 
de  la  création  nationale,  toute  une  série  de  problèmes.  Elle  mérite  donc  un 
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peu  plus  d’attention  de  la  part  des  savants  étrangers  qu’il  ne  lui  a  été 
faite  jusqu’à  pfésent. 

Je  salue  ici  tout  particulièrement  la  pensée  scientifique  française  pour 
son  originalité,  son  indépendance  et  son  caractère  national.  Réunis  ici, 
à  Paris,  pour  nous  rappeler  la  glorieuse  mémoire  de  Pinel  et  de  Vulpian, 
nous  devons  être  tout  particulièrement  reconnaissants  à  la  science  natio¬ 
nale  française  pour  nous  avoir  permis  d’éprouver  l’émotion  mondiale 
qui  nous  rapproche  de  l’humanité.  D’autre  part,  nous  devons  remercier 
les  neurologistes  et  aliénistes  français  présents  ici  du  plaisir  de  mieux 
comprendre  leur  création  nationale  par  un  contact  immédiat  avec  eux  et 
par  une  connaissance  personnelle. 

Je  lève  donc  mon  verre  à  la  science  française,  au  génie  français  et  je 
souhaite  une  longue  et  laborieuse  vie  à  tous  les  savants  qui  assistent  à 
notre  réunion. 


Discours  de  M.  le  Dr  W.  BOVEN, 
au  nom  de  la  Suisse. 

Qu’il  me  soit  permis  de  ne  rien  ajouter  aux  louanges  décernées  en  ce 
jour  à  Pinel,  mais  je  crois  être  l’interprète  de  plusieurs  personnes,  en  as¬ 
sociant  aux  honneurs  rendus  au  grand  homme,  sa  famille  tout  entière,  sa 
descendance  et  particulièrement  notre  vénéré  confrère,  M.  le  René 
Semelaigne. 

Ce  n’est  pas  flatterie,  phrase  à  bien  plaire.  N’est-il  pas  vrai  qu’en  lui 
revit,  et  de  manière  frappante,  plus  d’un  trait  de  son  grand  trisaïeul  ? 
L’aménité,  ce  mot  qui  vient  de  lui-même  aux  lèvres,  à  qui  songe  à  Pinel, 
l’aménité  n’est-elle  pas  le  fond  du  ca^ctère  de  son  arrière-neveu  ?  Cette 
réserve,  cette  délicatesse  du  cœur,  si  naturelle  au  philanthrope,  revivent 
en  sa  lignée  et  semblent  s’y  transmettre  comme  un  don.  Bel  exem¬ 
ple  d’une  hérédité  bienfaisante  et  similaire.  Nul  de  nous  ne  se  fait  un 
souci  de  savoir  si  la  Bonté  «  mendélise  ».  Il  nous  suffit  de  la  voir 
s’hériter. 

Et  puis,  sans  m’arrêter  à  la  conformité  des  joints  philosophiques,  à 
l’identité  des  professions,  de  l’aïeul  au  rejeton,  ne  voyons-nous  dans 
l’éloquence  toujours  chaleureuse,  émouvante,  émue  de  notre  confrère, 
dans  le  culte  discret  et  fervent  qu’il  voue  à  la  poésie,  dans  cette  douce 
habitude  d’allier  le  passé  au  présent  et  à  l’avenir,  l’essence  de  l’humanisme 
dont  Pinel  était  imprégné  lui-même  ? 

On  pourrait  prolonger  ce  parallèle,  mais  les  parallèles  ne  se  rejoignent 
jamais. 

Nous  avons  vu  aujourd’hui,  comme  dans  une  scène  antique,  toute  une 
famille  célébrer  son  culte  à  l’ancêtre,  enguirlander  et  couronner  son  image, 
prononcer  les  paroles  que  le  rite  du  souvenir,  que  la  piété  ins¬ 
pirent. 

Et  nous  avons  goûté  la  joie  d’en  être. 
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Discours  de  M.  le  PINOPOU, 
délégué  du  Vénézuela. 

Monsieur  le  Doyen. 

Messieurs, 

Merci  de  votre  invitation  pour  ces  têtes  qui  ont  montre  une  fois  de 
plus  la  gloire  et  l’éclat  de  la  Science  française,  jalonnant  toujours  sa  route 
de  merveilleuses  découvertes  et  des  hauts  sommets  comme  Pinel  et 
Vulpian. 

Je  suis  heureux  de  représenter  ici  l’Académie  nationale  de  Médecine 
du  Vénézuéla,  pour  vous  exprimer,  à  l’occasion  de  ces  anniversaires,  nos 
hommages  et  notre  admiration  pour  le  génie  français. 

En  Science  comme  en  art,  nous  avons  toujours  suivi  les  pas  de  votre 
Ecole,  en  nous  inspirant  de  sa  méthode,  de  ses  conceptions  et  découvertes 
et  en  appelant  affectueusement  nos  maîtres,  les  grands  maîtres  de  votre 
école,  que  nous  avons  aimés,  admirés  et  respectés  de  loin  sans  les  avoir 
jamais  vus. 

En  médecine,  les  noms  de  Pinel,  Vulpian,  Claude  Bernard,  Lavoisier, 
Berthelot,  Trousseau,  Charcot,  Dieulafoy  et  tant  d’autres  de  votre  forêt 
merveilleuse  de  lauriers,  ont  été  pour  nous,  sur  les  bancs  de  l’école,  des 
noms  vénérés  et  des  symboles  de  gloire. 

Au  commencement  de  mes  études,  je  me  rappelle  avoir  eu  dans  les 
mains,  comme  un  catéchisme,  le  charmant  livre  du  Professeur  Roger, 
Inlroduclion  à  l' Elude  de  la  Médecine,  qui  nous  a  guidé  dans  les  difficultés 
de  nos  premiers  pas,  et  qui  nous  a  éclairé  l’intelligence  de  sa  lumière  vive 
et  bienfaisante.  ^ 

Plus  tard,  c’est  Farabeufqui  nous  a  guidésurla  table del’Amphithéâtre 
avec  son  livre  immortel,  immortel,  car  il  est  comme  la  vérité,  qui  appar¬ 
tient  à  tous  les  temps. 

,  Mais  voici  que  l’heure  delà  libération  universitaire  a  sonné  pour  moi  et 
alorsj’ai  voyagé  un  peu  partout  en  Europe;  j’ai  vu  et  j’ai  appris  ailleurs  des 
choses  admirables  dans  le  domaine  de  la  médecine;  mais,  nulle  part,  j’ai 
trouvé  cette  clarté  merveilleuse,  cette  finesse  d’observation  et  cette  puis¬ 
sance  de  déduction  qui  font  de  vous  les  premiers  cliniciens  du  monde- 

Mais  ce  n’est  pas  tout,  littérateurs  et  artistes  de  ma  patrie  ont  bu  aussi 
aux  sources  de  Victor  Hugo,  Alfred  de  Musset,  Carpeaux,  David  d’Angers 
et  Jean-Paul  Laurens,  et  lorsqu’il  a  fallu  secouer  le  joug  et  proclamer 
l’Indépendance  Nationale,  nos  grands  libérateurs,  avec  Miranda  et  Bolivar, 
sont  venus  directement  au  cœur  de  la  France,  pour  boire  aussi  aux  sources 
de  la  Révolution  française.  Qu’il  me  suffise  d’ajouter  qu’après  notre 
langue  maternelle,  nous  avons  étudié  votre  langue  et  que  nous  sommes 
convaincus  ijue  si  un  jour  la  haine  et  la  barbarie  arrivent  à  détruire  le  monde, 
il  restera  toujours  en  P’rance  un  petit  coin,  où  les  hommes  civilisés  pour¬ 
ront  venir  réchauffer  leur  idéal  et  leur  foi.  Voilé  pourquoi  lorsque  la  haine. 
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et  la  folie  ont  passé  la  parole  au  canon  et  à  la  mitraille,  on  a  contemplé 
ce  spectacle,  unique  peut-être  dans  l’histoire  des  peuples,  en  voyant  des 
hommes  de  toutes  les  races,  de  toutes  les  langues,  de  toutes  les  latitudes, 
qui  sont  venus  spontanément  donner  leur  sang  et  leurs  vies  pour  la  sainte 
cause  de  France,  mère  des  civilisations. 

Voilà  pourquoi  aussi,  au  nom  de  mon  pays,  je  salue  bien  bas,  dans  la 
mémoire  de  Pinel -et  de  Vulpian,  le  génie  de  cette  race,  guide  des  peuples, 
qui  a  rayonné  sur  le  monde  l’éclat  de  sa  vive  lumière. 

Discours  de  le  de  VULPIAN 

Mesdames,  Messieurs, 

Pendant  ces  fêtes  du  centenaire,  j’aurais  voulu  savourer,  dans  l’ombre 
et  le  silence,  ma  joie  familiale,  mais  le  pieux  devoir  de  la  reconnaissance 
m’oblige  à  saluer  avec  respect  tous  ceux  qui  ont  si  magnifiquement 
glorifié  mon  Père. 

Je  remercie  d’abord  Monsieur  le  Président  de  la  République  et  MM.  les 
î^inistres  qui  ont  liien  voulu  placer  sous  leur  haut  patronage  ces  belles 
cérémonies.  J’exprime  également  toute  ma  gratitude  à  la  Ville  de  Paris 
et  au  département  de  la  Seine. 

Je  remercie  les  grandes  Sociétés  savantes  :  l’Académie  des  Sciences, 
l’Académie  de  médecine,  la  Faculté  de  Médecine,  la  Société  de  Biologie 
et  la  Société  de  Neurologie  qui  ont  rivalisé  de  zèle  et  de  dévouement. 

L’hommage  rendu  à  Vulpian  prend  une  allure  d’apothéose  grâce  aux 
illustres  personnages  des  membres  du  Comité  d’honneur.  En  mon  nom, 
9u  nom  de  tous  les  miens,  je  leur  adresse  l’expression  émue  de  notre 
reconnaissance.  Et  ce  serait  de  l’ingratitude  de  ne  pas  remercier  tout 
Spécialement  M.  Richet  qui  préside  ce  banquet,  puis  M.  Henneguy, 
le  Président  du  comité  d’organisation,  les  vice  présidents  ;  M™'  Dejerine, 
tournai,  Gley,  Letulle,  Mangin,  Mourier,  Roger,  Roux  et  Savornin,  le 
Trésorier  :  M.  Charpentier,  M.  Crouzon,  le  Secrétaire  général.  Leur  tâche 
®  été  rude,  mais  le  succès  est  éclatant. 

Nous  avons  entendu  les  beaux  discours  de  M.  Fallières,  Ministre  du  Tra- 
'’ail  et  de  l’Hygiène  et  de  M.  Herriot,  Ministre  de  l’Instruction  publique, 
^le  M.  Lacroix,  Secrétaire  perpétuel  de  l’Académie  des  Sciences,  de  M. 
Hl.  Roger,  doyen  de  la  Faculté  de  médecine,  de  M.  Achard,  Secrétaire 
général  de  l’Académie  de  Médecine,  des  Professeurs  Gley,  Hayem  et  Ra- 
thery  ;  nous  avons  entendu  les  souvenirs  si  touchants  de  M”®  Deje- 
*'ine.  Tous  ceux  qui  ont  parlé  de  mon  père  ont  leur  nom  profondément 
gravés  dans  ma  mémoire. 

Je  n’oublierai  pas,  non  plus,  que  c’est  le  Professeur  Letulle  qui  pensa, 
le  premier,  à  célébrer  le  centenaire  de  Vulpian  et  que  c’est  le  Crouzon 
qui  assura  le  succès  de  ces  fêtes  par  son  esprit  de  méthode  et  son  talent 
d’organisateur. 

Merci  enfin  à  vous.  Médecins  illustres,  venus  de  si  loin  pour  rendre 
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hommof^e  à  celui  des  savants  français  dont,  la  renommée  a  tranclii  les  limites 
de  son  pays.  .T’unis  dans  un  mémo  sentiment  de  gratitude  les  adresses  et  les 
discours  des  savants  étrangers  et  français.  Ce  sont  les  plus  belles  fleurs  et  les 
plus  belles  palmes  qui  peuvent  linnorer  la  mémoire  de  mon  Père.  Avec  ces 
fleurs  et  ces  palmes,  tressons  une  gerbe  unique  que  nous  lèverons  d’abord 
en  l’bonneur  de  la  France,  pairie  de  Vulpian,  pour  l’offrir  ensuite  à  la 
Science  qui,  jiar-dessus  les  frontières,  unit  tous  les  Savartts  dans  un  même 
amour  de  la  vérité. 


Discours  de  M.  GOGLY,  Représentant  de  la  famille  PINEL 

Après  les  manifestations  auxquelles  vous  avez  été  conviés  et  les  élo¬ 
quents  discours  qu’il  vous  a  été  donné  d’entendre,  que  pourrai-je  ajouter, 
profane  des  seienecs  médicales,  sur  mon  illustre  aïeul. 

.Je  suis  cej)endant  heureux  de  l’occasion  qui  m’est  offerte  ce  soir,  en 
ma  qualité  d’arrière-pctit-fils  de  Philippe  Pinel,  de  pouvoir  exprimer 
tous  mes  sentiments  de  gratitude  pour  le  témoignage  rendu  à  la  mémoire 
du  grand  aliéniste. 

Je  suis  sûr  de  répondre  aux  vœux  les  plus  chers  des  descendants  de 
Pinel  en  vous  disant  combien  ils  ont  été  touchés  de  l’empressement  avec 
lequel  vous  ôtes  venus,  des  contrées  les  plus  éloignées,  à  l’appel  du  comité 
et  je  salue,  ici,  on  notre  nom,  les  délégués  des  nations  (étrangères  qui  ont 
été  choisis  parmi  l’élite  de  chacune  d’elles  et  qui  ont  su  trouver  des  paroles 
si  touchant, es  et  qui  ont  été  au  cœur  de  chacun  de  nous. 

Nos  remerciements  vont  également  aux  membres  du  Gouvernement 
de  la  République  et  des  corps  constitués  qui  ont  tenu  à  donner  leur  bien- 
veillant  appui  et  se  faire  rcpr('sentcr,  ainsi  qu’à  tous  les  groupements 
médicaux  et  scientifiques  qui  ont  collaboré  à  l’organisation  de  ces  jour¬ 
nées. 

Mais  je  veux  citer  d’une  manière  toute  spéciale  les  membres  du  Comité 
du  centenaire  de  Pinel  et  plus  particulièrement  son  Président,  M.  le  Docteur 
Semelaignc,  que  sa  haute  autorité  et  sa  proche  parenté  avec  Pinel  ont 
placé  à  la  tête  de  ce  groupement  et  M.  le  Colin,  son  actif  et  dévoué 
Secrétaire  général;  ils  ont  été,  malgré  leurs  travaux  et  leurs  occupa¬ 
tions  multiples,  la  cheville  ouvrière  de  cette  grandiose  manifesta¬ 
tion. 

Je  tiens  à  leur  exprimer  ici  ma  plus  çincère  gral,itude. 

Je  lève  mon  verre  à  la  gloire  de  Pinel,  aux  prognïs  chaque  jour  plus 
grands  de  ses  principes  dans  le  monde  entier. 

Je  lève  mon  verre,  pour  vous.  Mesdames,  qui,  à  la  grâce,  au  charme 
et  à  la  bonté,  ajoutez  maintenant,  chaque  jour  davantage,  votre  savoir 
et  votre  talent  dans  toutes  1(3S  branches  artistiques  et  scientifiques  de 
l’activité  humaine  ;  pour  vous  enfin.  Messieurs,  qui  êtes  les  grands  conti¬ 
nuateurs  de  l’œuvre  do  rillustre  Français  pour  le  plus  grand  bien  de 
l’humanité. 
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Discours  de  M.  le  Professeur  RICHET 

Mksdamks,  Messieurs, 

Tout  d’abord,  je  romorcie  ceux  c[ui,  parleur  présence,  oui, -Lenu  à  honorer 
les  doux  personnages  illuslrcis  dont  nous  célébrons  aujourd’hui  la  mémoire. 
Merci  surtout  aux  savants  étrangers,  nos  éminents  collègues,  rjui, de  tous 
les  points  de  l’horizon,  sont  venus  ici  pour  affirmer  notre  solidarité  dans 
la  science  et  notre  juste  amour  pour  les  hommes  qui  ont  servi  la  Science, 
la  Patrie,  et  rilumanité  entière. 

Ça  été  une  heureuse  pensée  do  réunir  dans  une  commune  ajiothéose, 
cent  ans  après  la  mort  de  l'inel,  cent  ans  après  la  naissance  de  Vulpian, 
ces  deux  nobles  médecins  dont  les  noms  se  détachent,  comme  des  joyaux 
précieux,  du  riche  écrin  de  nos  illustrations  iirofessionnellos. 

Tous  deux,  ils  ont  osé  résolument  aborder  le  problème  des  problèfrms  ; 
l’étude  du  système  nerveux,  de  l’intelligence. 

L’intelligence  !  quel  mystère,  quelle  merveille  !  C’est  la  seule  Force 
au  milieu  du  Cosmos  aveugle  qui  nous  étreint,  qui  soit  consciente  de  sa 
Force.  Elle  est,  pour  ainsi  dire,  un  miracle  perpétuel  !  C’est  comme  un 
abîme  entr’ouvert  qu’on  regarde  effaré,  pour  peu  qu’on  se  donne  la  peine 
de  penser.  Or,  tous  les  deux,  Pinel  et  Vulpian,  ils  ont  hardiment  essayé 
d’en  scruter  quelques  éléments.  Bien  entendu,  ils  ne  nous  ont  rien  donné 
de  décisif.  Les  temps  pour  une  solution  définitive,  adéquate,  ne  sont 
pas  encore  venus,  et  peut-être  ne  viendront-ils  pas  avant  des  siècles. 
Mais  c’est  déjà  beaucoup  que  d’oser  analyser  l’âme  humaine,  dans  ses 
rapports  avec  ce  système  nerveux,  l’âme  sensitive  et  l’âme  motrice  ; 
l’âme  normale  et  l’âme  égarée  !  et  de  chercher  quelque  relation,  comme 
Jadis  notre  grand  Descartes  l’avait  audacieusement  tenté,  entre  la  struc¬ 
ture  du  cerveau  et  les  agitations  de  l’âme. 


Mais  ce  qui  caractérise  l’œuvre  de  Pinel,  comme  celle  de  Vulpian, 
c’est  qu’ils,  ont  compris  que  l’étude  de  l’âme  ne  peut  se  faire  que  par 
l’anatomie  et  la  physiologie,  et  que  l’anatomie  et  la  physiologie  sont  les 
bases  solides,  inébranlables,  de  toute  science  médicale.  N’est-cc  pas  une 
parole  prophétique  que  de  dire,  comme  Pinel, en  1798:«  Il  faut  à  la  méde¬ 
cine  une  méthode  d’enseignement  analogue  à  celle  des  autres  sciences 
physiques  »  ? 

Et  quant  à  Vulpian,  dans  ses  belles  leçons  sur  le  système  nerveux,  il 
®sait  en  1866  prétendre  que  la  médecine  doit  être  fondée  sur  l’histologie, 
d’anatomie  et  la  physiologie.  C’est  là  une  idée  qui  est  bien  banale  aujour- 
'i’hui.  Mais  elle  ne  l’était  pas  alors.  Claude  Bernard  n’était  pas  encore,  le 
^ttaître  incontesté,  le  grand  maître,  et  beaucoup  de  médecins  de  ce  temps 
Regardaient  comme  néfastes  les  enseignements  de  ce  qu’ils  appelaient  dé¬ 
daigneusement  la  médecine  expérimentale  qu’ils  opposaient  à  la  clinique. 
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Ainsi  Vulpian  se  rangeait  aux  côtes  de  Claude  Bernard  comme,  quelque 
quinze  ans  après,  il  se  rangea  avec  éclat  aux  côtés  de  Pasteur,  fortifiant 
l’œuvre  de  ces  deux  génies  illustres  par  sa  haute  logique,  par  la  clarté 
de  son  esprit,  par  la  probité  perspicace  de  sa  pensée. 

Nous  savons  aujourd’hui  —  et  c’est  presque  une  naïveté,  qu’il  n’y  a 
pas  d’opposition  entre  la  clinique  et  la  science,  et  que  voir  quelques  con¬ 
tradictions  entre  elles,  c’est  montrer  qu’on  n’a  rien  compris  ni  à  la  clinique 
ni  à  la  science. 

Oui,  vraiment,  Pinel  et  Vulpian  furent  de  grands  médecins  parce  qu’ils 
furent  de  grands  savants. 


...  Mais  nous  nous  formerions  une  idée  bien  imparfaite  de  ces  deux 
hommes  à  les  considérer  uniquement  comme  des  savants.  Science  sans 
conscience,  ce  n’esl  rien.  Ils  eurent  tous  deu.x,  —  pourquoi  n’oserai-je  pas 
prononcer  ce  mot,  quelque  peu  démodé  qu’il  paraisse  —  ils  curent  tous 
deux  la  qualité  la  plus  nécessaire  au  médecin,  la  bonté.  Le  devoir  moral  du 
médecin,  c’est  de  ressentir  grande  pitié  pour  les  misères  humaines.  Volon¬ 
tiers,  je  citerais  ce  vers  de  Virgile  qui  résume  bien  le  rôle  du  médecin  digne 
de  ce  nom  :  Non  ignora  rnali  miseris  sucenrrere  disco  «  Connaissant  le  mal¬ 
heur,  je  veux  secourir  les  malheureux.  » 

Modestes,  dédaigneux  des  honneurs,  désintéressés,  travaillant  opiniâ¬ 
trement,  cherchant  la  vérité,  aimant  la  justice,  ils  furent  l’un  et  l’autre, 
je  le  dis,  au  risque  de  faire  sourire  les  sceptiques,  des  hommes  vertueux, 
en  donnant  à  ce  nom  «  vertu  »  toute  sa  grandeur. 

Et  il  est  bon  de  le  dire  aujourd’hui,  alors  que,  grâce  à  la  guerre — à  la 
guerre  immorale  qui  souille  tout  —  la  vénalité  et  l’égoïsme  tendent  parfois 
à  remplacer  ce  qui  a  fait  l’honneur  de  notre  profession  médicale. 

Ici,  dans  cette  réunion  solennelle,  nous  avons  devant  nous  les  enfants 
■et  les  arrière-petits-enfants  de  ces  ^deux  héros  do  la  science  médicale. 
Pinel  et  Vulpian  ont  été  des  saints,  des  saints  laïques,  évidemment,  et 
très  laïques.  Mais,  être  â  la  fois  un  savant  et  un  saint,  cela  mérite  toute 
admiration.  Que  les  entants  et  les  petits-enfants  de  Pinel  et  de  Vulpian 
aient  toujours  devant  les  yeux  l’exemple  de  leur  glorieux  ancêtre. 


RÉCEPTION  A  L’HOTEL  DE  VILLE 


La  Municipalité  de  Paris  a  commémoré  les  centenaires  de  Pinel  et  de 
Vulpian  par  une  réception  des  membres  des  Comités  des  centenaires  qui 
a  eu  lieu  le  2  juin  1927,  à  27  heures,  dans  le  Salon  des  Lettres,  des 
Arts  et  des  Sciences. 

Les  honneurs  de  la  réception  ont  été  faits  par  M.  Pierre  Godin, 
Président  du  Conseil  municipal,  M.  Paul  Bouju,  Préfet  de  la  Seine, 
M.  Aucoc,  Syndic  du  Conseil  municipal  et  de  nombreux  Conseillers 
municipaux  et  généraux. 


Discours  de  M.  Pierre  GODIN, 

Président  du  Conseil  municipal. 

Mesdames,  Messieurs, 

Le  Conseil  municipal  se  fait  une  joie,  en  même  temps  qu’un  devoir, 
d’accueillir  les  éminentes  personnalités  françaises  et  étrangères  qu’as¬ 
semblent  en  ce  moment  à  Paris  les  Centenaires  de  la  mort  de  Pinel  et  de 
la  naissance  de  Vulpian,  ainsi  que  le  Congrès  d’hygiène  mentale. 

En  son  nom,  permettez-rnoi  de  vous  souhaiter,  la  plus  cordiale  bien¬ 
venue  et  de  vous  dire  toute  la  sympathie,  tout  l’intérêt,  toute  la  gra¬ 
titude  que  nous  éprouvons  pour  les  initiateurs  et  les  participants  de 
cette  belle  réunion,  tout  inspirée  des  sentiments  les  plus  élevés  et  des 
préoccupations  les  plus  généreuses. 

Je  n’entreprendrai  pas,  moi  profane,  d’évoquer  ici,  devant  tant  et  de 
si  hautes  compétences,  les  raisons  proprement  scientifiques  qui  élèvent 
l’œuvre  de  Pinel,  aussi  bien  que  celle  de  Vulpian,  au  rang  des  plus  pré¬ 
cieuses  conquêtes  de  l’esprit  universel.  Elles  présentent  toutefois,  l’une 
et  l’autre,  à  un  degré  éminent,  un  trait  que  je  voudrais  retenir,  c’est  l’é¬ 
troite  union  de  l’amour  du  vrai  et  de  la  passion  du  bien. 

Pinel  a  raconté  lui-même,  dans  des  pages  émouvantes,  comment  il  fut 
amené  à  élaborer  la  conception  nouvelle  de  l’aliénation  qui  devait  en 
révolutionner  la  thérapeutique. 

Jusqu’au  xviii®  siècle,  les  fous  avaient  été  communément  considérés 
comme  des  victimes  ou  des  complices  du  démon,  traités  comme  des 
possédés  ou  des  sorciers.  La  philosophie  des  encyclopédistes,  dans  son 


CENTENAIRE  DE  VVLPIAN 


ardeur  à  dissipcîr  les  ténèbres  de  la  superstition,  avait  remplacé  cette 
conception  barbare  par  une  autre  qui  ne  l’était  guèr(!  moirifi  :  clic  voyait 
purement  et  simplement  dans  les  fons  des  êtres  dangereux  qu’il  n’y  avait 
qu’à  mettni  au  cabaTion  pour  bîs  empêcher  de  nuire. 

C’est  ainsi  que,  Pin(d,  lorsqu’il  fut  luunmé  médecin  ch(!f  do  l’ Infirmerie 
de  Bicêtre,  y  trouva  plus  de  deux  cents  malheureux  entassés  dans  des 
loges  sombres  (d  malsaines,  la  plupart  enchaînés  et  servant,  comme 
les  animaux  d’une  ménag(!rie,  à  l’amusement  du  public  qui  était  admis, 
moyennant  quehjue  monnaie,  à  les  <;ontempl(!r,  les  jours  de  fête. 

Une  telle  cruauté  émut  Pinel  d’une  (compassion  qui  ne  lui  laissa  ni  trêve 
ni  repos  qu’il  n’y  eût  porté  remèden 

Ayant  profondément  médité  sur  la  natunc  et  i(îs  causes  de  l’aliénation, 
il  comprit  b;  premier  ([ue  les  aliénés  ne  devaient  pas  être  traités  comme 
des  coupables,  mais  comme  des  malades,  qu’il  fallait  respcicter  ét  tâcher 
de  rehîver  en  eux  leur  dignité  d’hommes,  se  comporter  enfin  vis-à-vis 
d'eux  avec,  douleur,  avec  égards,  fratemellemeut.  Rompant  en  visière 
avec  un  préjugé  profondenumt  enraciné,  il  ne  se  contenta  j)as  de  leur 
rendre  l’air  et  la  lumii'jn!,  mais  leur  acc,orda  toute  la  liberté  compatible 
avec  leur  sécurité  et  avec  celle  de  leurs  gardiens,  et  il  eut  la  joie  de  cons¬ 
tater,  dans  pres((ue  tous  les  cas,  des  améliorations  notables,  parfois  des 
guérisons  complètes  et  définitives. 

Les  bienfaisants  résultats  de  la  méthod(!  nouvelle  furent  si  éclatants 
qu’en  peu  d’années  elle  s’imposa  sans  conteste,  et  il  n’est  pas  exagéré 
de  dire  que  tout(!  la  Psychiatrie  moderne  relève  de  Pinel  et  salue  en  lui  son 
fondateur  et  son  maître. 

Une  fois  de  plus,  une  déc,(niverte  immortelle  avait  jailli  de  l’application 
à  un  même  problème  des  lumières  d’un  grand  esprit  et  des  exigences 
d’un  grand  cœur. 

Dans  un  domaine  tout  dilTérent,  c’est  encore  la  même  féconde  alliance 
que  nous  renc.ontrons'dans  l’œuvn!  et  la  vie  de  Vulpian.  Merveilleusement 
doué  pour  la  recherche  scientifique,  Vulpian  ne  pcîrdait  jamais  de  vue 
que  la  fin  dernière  de  l’observation  et  de  l’expérience  du  clinicien,  c’est  la 
guérison  du  malade,  et,  menant  de  front,  avec,  un  soin  scrupuleux  la  théo¬ 
rie  et  la  pratique,  il  passait  régulièrement  du  laboratoire  où  il  enrichis¬ 
sait  jour  après  jour  l’anatomie,  la  pathologie,  la  neurologie  de  tant  de 
notions  nouvelles,  à  l’hôpital  où  il  en  vérifiait  l’exactitude  et  en  éprou¬ 
vait  la  bienfaisance. 

Adoré  de  ses  disciples,  dont  il  (uieoïiragciait  les  initiatives  sans  jamais 
hiur  imposer  le  poids  de  son  autorité  magistrale,  Vulpian  était  respecté 
et  aimé  (b;  s(ïs  malades,  (pi’il  traitait  avec  la  même  simplicité  sérieuse  et 
digne,  les  mêmes  égards,  la  même  sollicitude,  qu’ils  appartinssent  auX 
déshérités  ou  aux  puissants  d(î  ce  monde. 

Sous  son  abord  réservé  et  sibmeieux,  sous  sa  froideur  apparente,  ü 
cachait  d’immenses  réserves  (b;  tendresse  dont  ont  tenu  à  porter  témoi¬ 
gnage  tous  ceux  qui  ont  été  admis  à  l’honmîur  de  son  intimité.  Le  cœur 
brisé  par  des  (bniils  successifs,  on  le  vit  continuer,  sans  une  marque  de 
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trouble  sur  son  visage  im])assible,  son  existence  austère  et  laborieuse, 
jusqu’au  jour  où,  terrassé  par  les  fçermes'infec.tieux  dont  il  poursuivait 
l’étude  dans  son  laboratoire,  il  succomba  héroïquement,  martyr  de  la 
science,  au  champ  d’honneur.  Avec  vous,  Messieurs,  nous  inclinons 
pieusement  notre  hommafrp,  devant  une  si  belle  vie,  couronnée  par  une 
si  belle  mort. 

Que  le  haut  enseignement  qui  se  dégage  des  leçons  et  de  l’exemple  de 
Pinel  et  de  Vulpian  n’ait  pas  été  perdu,  mais  ait  été  au  contraire  recueilli 
comme  un  précieux  héritage,  nous  eu  trouverions  une  preuve  entre  beau¬ 
coup  d’autres  dans  la  création,  à  Paris,  de  cet  Hôpital  psychiatrique  que 
dirige  avec  tant  de  compétence  et  de  dévouement  M.  le  docteur  Tou¬ 
louse. 

Depuis  1900,  le  docteur  Toulouse,  faisant  un  pas  nouveau  dans  la  voie 
ouverte  par  Pinel,  préconisait  l’établissement  de  services  ouverts,  où  les 
malades  mentaux  ne  relevant  pas  de  l’internement  prescrit  par  la  loi  de 
1838  pourraient  recevoir  librement  les  soins  appropriés  à  leur  état. 

En  1921,  le  Conseil  général  de  la  Seine,  sur  la  proposition  du  toujours 
regretté  Henri  Rousselle,  décidait  de  faire  sienne  cette  intéressante  sug¬ 
gestion.  Elle  s’est  révélée,  à  l’épreuve,  singulièrement  juste  et  féconde,  et 
je  suis  heureux  que  l’occasion  me  soit  donnée  d’en  reporter  publiquement 
le  mérite  à  son  auteur. 

Je  ne  suis  pas  moins  heureux  de  constater  que  le  rayonnement  de  cette 
oeuvre  unique  a  rapidement  dépassé  nos  frontières,  et  que  les  psychiatres 
les  plus  éminents  du  monde  entier,  réunis  en  Conférence  internationale, 
sont  venus  se  rendre  compte  de  son  fonctionnement  et  y  puiser  des  inspi¬ 
rations  pour  la  création  d’hôpitaux  du  même  genre  dans  leurs  pays  "es- 
pectifs. 

Il  y  a  là  un  hommage  auquel  nous  sommes  profondément  sensibles. 
Il  y  a  là  surtout  un  témoignage,  entre  tous  éloquent,  de  Tardent  intérêt 
que  ne  manquent  jamais  de  susciter,  dans  toutes  les  nations  civilisées, 
les  entreprises  marquées  du  double  signe  de  l’avancement  de  la  Science 
ot  du  progrès  de  l’Humanité. 


Discours  de  M.  Paul  BOUJU, 
Préfet  de  la  Seine. 


Messieurs, 

La  Ville  de  Paris  est  heureuse  de  joindre  le  témoignage  sincère  de  son 
Admiration  et  de  sa  reconnaissance  à  l’hommage  que  la  Science  rend  au¬ 
jourd’hui  à  Pinel  et  à  Vulpian.  Vous  avez  eu  raison  de  croire  qu’il  lui 
Appartenait  aussi  de  saluer  leur  mémoire,  tout  à  la  fois  au  nom  des  souf¬ 
frances  qu’ils  ont  allégées  et  de  l’incomparable  éclat  dont  ils  ont  fait  briller 
le  foyer  séculaire  de  notre  vie  intellectuelle. 

Nous  saurons  prendre  notre  part  des  enseignements  que  comporte  pour 
1a  science  le  rappel  de  ces  deux  vies  illustres; et  nous  aimerons  à  mettre 
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davantage  encore  sous  le  patronage  de  leur  gloire  ce  que  nous  avons  à 
faire  pour  le  soulagement  de  la  douleur  et  le  rayonnement  de  notre  cul¬ 
ture. 

Le  hasard  qui,  par  une  rencontre  symbolique,  a  confondu  dans  une 
même  année  les  dates  extrêmes  et  opposées  de  ces  deux  grandes  vies,  ne 
saurait  en  vérité  évoquer  par  un  rapprochement  plus  saisissant  l’évolution 
même  de  la  science  des  phénomènes  psychiques  et  neurologiques  au 
siècle  passé. 

D’un  côté,  avec  le  grand  novateur  du  traitement  des  insensés,  c’est 
la  Psychiatrie  qui  naît,  illuminée  dès  son  berceau  des  rayons  de  la  ten¬ 
dresse  patiente  et  de  l’humanité  compréhensive. 

De  l’autre,  avec  l’expérimentateur  infatigable,  armé  de  toutes  les  puis¬ 
sances  de  l’investigation  anatomique,  physiologique  et  clinique,  c’est  la 
raison  matérielle  des  faits  qui  se  manifeste  et  le  royaume  mystérieux  des 
causes  qui  s’entr’ouvre  à  la  Neurologie. 

Ils  nous  rappellent  l’un  et  l’autre  les  progrès  impressionnants  de  ces 
deux  sciences  des  choses  de  l’âme,  ou  plutôt  de  cette  science  unique  dont 
le.s  deux  langages  expriment  l’insondable  dualité  de  la  vie  psychologique- 

Messieurs,  pas  plus  que  le  grand  Pinel  proclamant  courageusement  à 
Bicêtre  en  1793  et  à  la  Salpêtrière  en  179.T>  que  les  aliénés  sont  «  des  ma¬ 
lades  qu’il  faut  soigner  »  et  non  «  des  coupables  qu’il  faut  punir  »  —  nous 
n’oublierons  le  professeur  Vulpian  travaillant  obstinément  dans  son 
pauvre  laboratoire  de  la  rue  Hautefeuille  à  faire  de  cent  certitudes  renou¬ 
velées  une  affirmation  digne  de  la  science  et  de  lui. 

L’un  e^  l’autre  connurent  des  difficultés  qui  n’avaient  rien  de  scienti¬ 
fique,  soit  do  la  part  d’un  pouvoir  soupçonneux  qui  craignait  que  le» 
chaînes  brisées  des  fous  ne  libérassent  des  suspects-^ soit  de  la  part  d’une 
orthodoxie  ombrageuse  et  restée  prompte  à  l’anathème. 

En  ce  jour  de  commémoration,  vous  permettrez  à  l’ancien  Préfet  du 
Tarn  que  je  suis  d’évoquer  le  modeste  chef-lieu  de  canton  où  Pinel  vit 
le  jour  et  le  ci-devant  chef-lieu  d’arrondissement  Lavaur  qui  vit  les  pre-- 
mières  étapes  de  sa  pensée,  où  il  reçut  les  ordres  mineurs  qui,  ainsi  que  1® 
rappelait  hier  M.  Georges  Dumas,  lui  conféraient  les  titres  de  lecteur, 
d’acolyte  et  d’exorciste,  et  ce  vieux  mot  théologique  prend,  n’est-il  pu* 
vrai,  un  sens  saisissant  et  quasi  prophétique, quand  on  le  voit  appliqué 
au  grand  philanthrope  dont  la  pensée  et  le  cœur  se  penchèrent  sur  les 
infortunés  déments  pour  chasser  loin  d’eux  par  le  rayonnement  de  D 
bonté  les  esprits  maléfiques  qui  les  tourmentent  et  les  agitent.  Et  vous 
approuverez  aussi  que  le  Préfet  de  la  Seine  salue  avec  émotion  la  petite- 
fille  de  Pinel  présente  à  cette  cérémonie,  accompagnée  de  son  fils,  que  lâ 
Ville  de  Paris  compte  dans  l’un  de  ses  services  comme  un  dévoué  colla' 
borateur. 

Pas  plus  que  Pinel,  jeune  maître  de  Montpellier,  qui  vint  avec  tant 
d’autres  justifier  à  Paris  l’universelle  réputation  médicale  de  sa  ville, 
Paris  n'oubliera,  en  Vulpian  le  Parisien,  de  Paris,  l’humble  écolier  de  la 
rue  de  l’Estrapade,  le  boursier  de  la  Faculté,  le  Professeur,  enfin  et  1® 
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grand  Doyen  qui,  dans  son  fécond  dccanat,  ouvrit  à  notre  chèreFaculté 
de  Médecine  vingt  laboratoires  de  plus  et  l’Ecole  pratique,  préparant  ainsi 
l’essor  d’un  enseignement  et  d’une  activité  scientifique  incomparables, 
dont  nous  sommes  heureux  de  saluer  ici  avec  respect  tant  d’éminents 
représentants. 


Discours  de  M.  SEMELAIGNE, 
au  nom  du  Comité  du  Centenaire  de  Pinel. 

Monsieur  le  Président  du  Conseil  municipal, 

Monsieur  le  Préfet, 

Je  vous  remercie  d’avoir  bien  voulu  participer  à  ces  fêtes  du  souvenir 
et  de  nous  recevoir  en  cet  Hôtel  de  Ville,  où  jadis  siégea  Pinel.  Ce  fait,  assez 
peu  connu,  de  son  histoire,  se  trouve  mentionné  dans  une  lettre  adressée 
à  l’un  de  ses  frères,  le  16  novembre  1792.  La  première  année  de  la  Révolu¬ 
tion,  il  avait  été,  avec  les  autres  électeurs  de  1789,  à  la  tête  de  la  munici¬ 
palité  pendant  plus  d’un  mois.  Mais  il  n’était  guère  fait  pour  la  vie  poli¬ 
tique  en  ces  temps  troublés,  et  il  fut  vite  guéri,  dit-il,  de  tout  désir  de  se 
rejeter  dans  ce  tourbillon. 

Dans  cette  même  lettre,  parlant  avec  indignation  des  massacres  de 
septembre,  il  déclare  que  s’il  avait  été  à  ce  moment  officier  municipal,  il 
aurait  fait  tout  au  monde  pour  les  empêcher,  au  risque  d’être  tué  lui-même. 
Le  crime,  en  effet,  sous  n’importe  quel  régime,  sous  n’importe  quel  prétexte, 
lui  semblait  toujours  condamnable.  Sa  ferme  intention  était  de  se  tenir 
désormais  à  l’écart  de  toute  fonction  publique  ;  pourtant,  quand  on  lui 
proposa,  l’année  suivante,  de  procéder  à  la  réforme  des  services  de  Bi- 
cêtre,  accepter  lui  parut  un  devoir,  et  il  entreprit,  sans  souci  des  obstacles 
l’œuvre  rénovatrice. 

Certains  semblent  se  plaire  à  rabaisser  toute  supériorité  et  l’on  s’est 
Parfois  efforcé  de  diminuer  les  mérites  de  Pinel,  de  lui  susciter  des  rivaux. 
Discussion  sans  portée,  mais  facile,  car  en  toutes  choses  il  est  des  précur¬ 
seurs.  Bien  d’autres  avant  lui,  nous  ne  l’ignorons  pas,  ont  manifesté  des 
sentiments  humains  et  préféré  la  douceur  à  la  brutalité.  D’autres  ont  si¬ 
gnalé  les  abus,  proposé  des  réformes.  Mais  ces  pensées,  mais  ces  efforts 
h’ont  pas  eu  de  résultats  durables.  Le  vrai  réformateur,  c’est  celui  qui 
vient  à  l’heure  propice,  capable  de  s’imposer,  de  briser  les  obstacles,  apte 
à  fonder  une  école,  à  former,  pour  poursuivre  sa  tâche,  des  successeurs 
dignes  de  lui.  Tel  fut  Pinel,  et  son  œuvre  a  duré,  et  sa  gloire  française  a 
passé  nos  frontières.  Tous  connaissent  cet  homme  juste  et  probe,  qui,  dé¬ 
daignant  l’intrigue  et  les  compromissions,  suivit  la  voie  droite,  sans  en 
dévier,  et  sut,  en  toutes  circonstances,  quels  que  fussent  les  oppresseurs^ 
Secourir  les  opprimés.  (Applaudissemenls  prolongés.) 

M.  le  docteur  Hamillon  Marr,  représentant  du  Gouvernement  britan¬ 
nique,  a  pris  ensuite  la  parole  en  anglais  pour  remercier  à  son  tour  la  Mu¬ 
nicipalité  de  sa  chaleureuse  réception. 
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Discours  de  M.  E.  GLEY, 

Professeur  au  Collège  de  France,vice-présideiit  du  Comité  Vulpian. 

Monsieur  le  Président  du  Conseil  municipal, 

Monsieur  le  Préfet, 

Au  nom  du  comiLc  Vuljiian,  jo  vous  prie  d’agréor  los  très  sincères 
remcrciemenls  que  nous  adressons  au  Consiùl  municipal  do  Paris,  au 
Conseil  général  de  la  Seine  et  à  l’Administration  jiréfectorale  pour  l’appui 
financier  et  moral  que  les  deux  Conseils  et  l’Administration  nous  ont  donné. 

Il  y  a  deux  sortes  de  Parisiens,  les  Parisiens  de  Paris  et  les  Parisiens 
de  province  nu  d’adoption.  Quand  l’un  de  ceux-lii  ou  de  eeux-ei  s’est 
illustré  dans  les  arts,  les  lettres  ou  les  sciences  et  que,  dans  une  occasion 
comme  celle  qui  nous  réunit  aujourd’hui,  il  est  rendu  hommage  h  sa 
mi'moire,  les  représentants  de  la  vilh;  de  Paris  n’ont  point  accoutumé 
de  distinguer  s’il  s’agit  d’un  citoyen  d’adoption  ou  d’un  fils  de  leur  antique 
cité.  .J’imagine  cependant  qu’ils  ne  sont  pas  aul  rimient  fâchés  quand  c’est 
l’ün  de,  ces  derniers  qui  se  trouve  à  l’honneur.  C’est  le  cas  de  Vulpian. 
Déjà  sa  ville  natale  avait  donné  son  nom  à  l’une  des  rues  du  XIII®  arron¬ 
dissement.  Aujourd’hui  elle  a  tenu  à  partieiper  à  l’apposition  d’une  plaque 
commémorativi!  sur  la  facarle  de  la  maison  d(^  la  nus  SouiTlot  où  il  est  mort 
et  elle  reçoit  dans  ses  magnifiques  salons  tous  ces  délégués  de  tant  de 
nations  et  d’Universil és  ou  de  Sociétés  étrangères  que  j’ai  l’honneuri 
Monsieur  le  Présidimt  du  Conseil  municipal,  de  vous  présenter. 

Laissez-moi  vous  dire  maintenant  que  le  Comité  Vulpian  n’a  été  nulle¬ 
ment  surpris  de  trouver  auprès  de  vous  cette  aide  si  elTicace  dont  il  vous 
remercie.  Nous  qui  sommes  citoyens  de  cett(^  ville  et  qui,  hommes  de 
science  ou  médcciij»,  profitons  des  libéralités  que  son  Conseil  municipal, 
depuis  bien  longtemqia,  accorde  génénmsement  au.x  laboratoires  dans 
lesquels  nous  f^availldns,  nous  savons  quel  intérêt  elle  yiorte  à  ceux  dont 
la  vie  est  c.onsa(U'<’‘e'à  la  recherche,  désintéressée  du  vrai.  Pour  moi,  ü 
me  sembhi  qu’elle  a  toujours  tenu  à  s’inscrire  en  faux  contre  l’amère 
parole  du  philosophe  :  «  Quand  les  hommes  ont  usé  leur  admiration  pouh 
ceux  qui  h^s  amusent  ou  jiour  ceux  qui  les  tuent,  il  ne  leur  en  reste  plus 
pour  ceux  qui  leur  sont  utiles.  » 

Mais  ce  n’est  pas  seulement  sans  doute  dans  un  sentiment  d’admiration 
que  la  ville  de  Paris  honore  ceux  de  scs  citoyens  que  leurs  découvertes 
ou  leurs  travaux  ont  illustrés  en  mêmi!  temps  qu’ils  ont  augmenté  le 
renom  de  notre  pays  ;  c’est  aussi  dans  un  sentiment  do  reconnaissance. 
Car  elle  sait  que  l’exemple  de  ces  hommes  est  socialement  utile.  «  Pour 
obtenir  des  hommes,  a  dit  Renan,  le  simple  devoir,  il  faut  leur  montrer 
l’exemple  de  ceux  qui  le  dépass(‘nt  ;  la  morale  se  maintient  par  les  héros.» 
Par  les  héros,  cela  veut  dire  par  ceux  qui  sont  intellectuellement  et  mora¬ 
lement  supérieurs,  ceux  qui  ont  voué  leur  vie  à  quelque  grande  idée  ou 
à  quelque  noble  tâche  et  qui  travaillent  à  hsur  œuvre  sans  autre  préoc¬ 
cupation  ni  ambition  que  d’atteindre  le  but  qu’ils  se  sont  fixé  ou  tout  au 
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moins  d’en  approcher.  C’est  pourquoi  leur  œuvre  dépasse  le  mili(ui, 
quoiqu’il  soit  ,  dans  lequel  elle  a  pris  naissance  et  s’est  développée, elle 
appartient  à  l’humanité  tout  entière,  non  seulement,  comme  on  pourrait 
le  croire,  parce  que  l’œuvre  de  science  est  universelle,  parce  que  la  vérité 
est  partout  la  même  et  resplendit,  partout  du  même  éclat  et  rend  à  tous 
les  hommes  les  mêmes  services,  mais  aussi  par  le  haut  enseignement 
moral  qui  se  dégage  de  sa  réalisation  ;  même  ceux  qui  ne  le  savent  pas 
sentent  confusément  qu’elle  n’a  p\i  s’accomplir  qu('  par  le  renoncement 
aux  choses  qui  sollicitent  ou  passionnent  la  ])lupart  des  hommes  et  que 
ceux-ci  tiennent  pour  essentielles.  Et  c’est  pourquoi,  d’autre  part,  les 
grands  savants,  comme  les  grands  artistes,  sont  honorés  ailleurs  que  dans 
leur  pays  d’origine  ;  dans  leur  gloire  peuv(;ut  communier,  toutes  les  na¬ 
tions,  parce  qu’elles  communient  dans  un  même  sentiment. 

Un  savant  illustre  a  dit  que  «  le  bien  que  l’on  fait  aux  hommes,  quelque 
grand  qu’il  soit,  est  toujours  passager;  les  vérités  qu’onleur  laisse  sontéter- 
nellcs  ».  Mais  il  arrive  dans  les  sciences  de  la  nature  que  la  découverte 
d’une  vérité  est  un  bienfait  pour  les  hommes  ;  elle  réduit  la  misère,  elle 
apporte  plus  de  bien-être,  elle  diminue  la  souffrance,  elle  préserve  de  la 
maladie,  elle  sauve  de  la  mort.  Félicitons-nous  que  le  vrai  puisse  ainsi  se 
confondre  maintes  fois  avec  le  bien.  Et  honorons  un  homme  comme  Vulpian 
d’avoir  été  en  môme  temps  qu’un  grand  biologiste  un  grand  médecin. 

Les  hôtes  de  la  Municipalité  ont  ensuite  apposé  leurs  signatures  sur  le 
Livre  d’or  de  la  Ville  de  Paris  et  ont  visité  les  salons  de  l’Hôtel  de  Ville. 


Le  Gérant  ;  J.  CAROUJAT. 


Poitiers.  —  Société  française  d’imprimerie.  —  1927. 


